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НЕЕАНСЛОВИЕ 


Книга М. И. Касьянова «Судебномедицинская экспер- 
тиза в случаях скоропостижной смерти» предназначена 
автором для судебномедицинских экспертов, патологоана- 
томов и врачей, которым приходится проводить судебно- 
медицинские исследования трупов. Секционный материал, 
полученный при вскрытии скоропостижно умерших от раз- 
ных заболеваний, приведенный в данной книге, мало зна- 
ком и клиницистам, и патологоанатомам. Острое разви- 
тие заболевания и быстро наступающий смертельный ис- 
ход часто исключают возможность вызова врача и оказа- 
ния медицинской помощи. Патоморфологические измене- 
ния бывают своеобразны и обычно выражены нерезко. 
Правильная оценка обнаруженных изменений встречает 
иногда значительные трудности. 

Книга М. И. Касьянова, созданная на основе изучения 
и обобщения обширного материала, является практиче- 
ским пособием, которое знакомит эксперта с встречающи- 
мися нозологическими формами и патоморфологическими 
изменениями и помогает правильно в них ориентироваться. 

Необходимость в таком практическом пособии не вы- 
зывает сомнений. Книга М. И. Касьянова восполнит су- 
щественный пробел в судебномедицинской литературе и 
будет с удовлетворением встречена судебномедицинскими 


экспертами. 


Проф. М. Авдеев 
Москва, ноябрь 1955 г. 
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ОТ АВТОРА 


Настоящая работа представляет собой практическое 
пособие для врачей, не имеющих судебномедицинской и 
патологоанатомической подготовки, которым, однако, в 
силу обстоятельств приходится производить судебноме- 
дицинские исследования трупов скоропостижно умерших 
людей. Она предназначена облегчить анализ полученных 
клинических и морфологических данных и в каждом сек- 
ционном случае помочь в составлении патологоанатомиче- 
ского диагноза и заключения. 

Соответственно поставленной задаче работа построена 
на двух основных положениях. Во-первых, весь материал 
расположен по анатомическим областям (голова, грудь, 
живот) для удобства пользования и для возможности на- 
ведения справок во время самого вскрытия. Во-вторых, в 
работе приведены и разобраны в основном те заболева- 
ния, которые, протекая незаметно, без выраженных клини- 
ческих симптомов, могут вызывать иногда наступление 
неожиданной, скоропостижной смерти. Поэтому в работе 
уделено наибольшее внимание болезням, обусловливаю- 
щим поражение сердечно-сосудистой системы, в резуль- 
тате недостаточности которой наступает более чем в 90% 
всех случаев действительно скоропостижная смерть. 

Сведения о всех приводимых заболеваниях изложены 
насколько возможно кратко. 

_ Раздел о скоропостижной смерти при патологически 
протекающей беременности написан А. А. Наумовой. 

Автор с благодарностью примет все критические заме- 
чания по данной работе. 
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ВВЕДЕНИЕ 


ОПРЕДЕЛЕНИЕ ПОНЯТИЯ 
«СКОРОПОСТИЖНАЯ СМЕРТЬ» 


В работе судебномедицинского эксперта вскрытия тру- 

пов так называемых скоропостижно умерших лиц состав- 
ляют около половины всех исследований. 
_ Определение скоропостижной смерти у разных авто- 
ров за последние сто лет оставалось приблизительно оди- 
наковым. Так, Я. А. Чистович в 1856 г. дал такую форму- 
лировку: «По закону и по сообразной с ним логике скоро- 
постижно умершим может считаться только тот, кто, быв, 
повидимому, совершенно здоров, умрет внезапно от не- 
ожиданной причины; однако в практическом судопроиз- 
водстве принято считать скоропостижно умершими всех 
тех умерших, причина смерти которых может быть и оче- 
видна, но не удостоверена людьми, имеющими законное 
право давать такие удостоверения». В учебнике судебной 
медицины А. С. Игнатовского (1910) имеется такое опре- 
деление: «Скоропостижной смертью мы будем называть 
такую, которая является быстро, почти мгновенно, без 
предшествовавших каких-либо изменении в организме, за- 
метных окружающим и о которых говорил бы сам умер- 
ший». В наше время определение этого вида смерти оста- 
лось примерно таким же. 

Под эти определения подходит всякая внезапно насту- 
пающая смерть, поскольку в них отсутствует указание, что 
скоропостижная смерть — это смерть от заболевания. 
В иностранной печати такая трактовка скоропостижной и 
внезапной смерти принята до настоящего времени. Так, 
например, Ашоф относит в эту категорию отравление 
алкоголем, угарным газом, асфиксию от попадания в верх- 
ние дыхательные пути инородных тел. 

_. В. ряде определений подчеркивается ненасильствен: 
ность скоропостижной смерти. Так, Д. А. Лозинский 
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(1939) указывает, что в основе сКоропостиж: 
жат обычные заболевания (но не травма. 
и т. п.), отличающиеся, однако, тем, 
метно, они создают впечатление Здоровья данного ь. 

рть — это исход Хроническог 
или острого заболевания, наступивший внезапно, неожу. 
данно, среди кажущегося здоровья. 

М. И. Авдеев (1953) говорит, что смерть человека, на. 
ступающая неожиданно для окружающих, часто среди 
полного, обычно кажущегося здоровья, называется скоро: 
постижной смертью. Аналогичные определения можно 


встретить и в других современных судебномедицинских 
руководствах. 


В определениях ско 
руководствах по патол 


[ОЙ сме 
Не от 


ропостижной смерти, приводимых в 
огической анатомии, также отме- 
зается момент неожиданности в наступлении смерти че- 
ловека, казавшегося совершенно здоровым. «Скоро- 
Ностижной, внезапной, называют смерть, наступающую 
неожиданно, как бы среди состояния здоровья, или при 
нетяжелом заболевании, не внушавшем опасения в смыс- 
ле близкого смертельного исхода. Чаше всего причиной 
°коропостижной смерти является прекращение функции 
‘ОловНого мозга или сердца вследствие внезапного нару- 
шения кровообращения в них (разрыв, спазм или заку- 
‘орка артерий), а также вследствие быстрой потери боль- 
того количества крови» ! 

Однако еще Я. А. 


Чистович в своем определении К скКо- 
ОТНОСиИТ и другую группу умерших, 
ых «не удостоверена людьми, имею- 


| давать такие удостоверения». Кро- 
“во ВЯУчаеВ скоропостижной, быстро и внезапно наступив- 


На судебноме 

же трупы б 
Учреждении 
щие врачи, 
> 

щ И. Аб рикосов АИ С` руков, Патологическая ана- 
мия; | 'стр, 99. М., Медгиз. 195 | | 
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дицинские вскрытия направляют ее 
ольных, проведших в стационарном лечебном 
меньше суток. Иногда в таких случаях леча- 
це закончив полного клинического обследова- 














уичебное наблЮ 
ния, АДИНИЦИСТА: 
ние многих болез 
‘мерть, Так, нап 
‘орнарных сосу 
УТС. 


ния больных, не могут установить диагноза болезни, явив- 
шеися причиной смерти. 

Таким образом, скоропостижная и внезапная смерть — 
это смерть от заболеваний, протекавших скрыто с неза- 
метными или мало заметными симптомами. Иногда симп- 
томы, незаметные для самого больного, могут быть обна- 
ружены при внимательном врачебном обследовании и 
опасное для жизни заболевание может быть диагносциро- 
вано, но больной из-за невнимательного отношения к са- 
мому себе во-время не обращается за медицинской по- 
мощью. Иногда больной по натуре терпелив и, хотя отме- 
чает у себя те или иные болезненные явления, не говорит 
о них окружающим и не показывается врачам, или боль- 
ной, не желая беспокоить близких, скрывает от них свою 
болезнь. Известны случаи, когда даже самое тщательное 
врачебное наблюдение не открывает признаков заболева- 
ния. Клиницистам хорошо известно бессимптомное тече- 
ние многих болезней, могущих вызвать скоропостижную 
смерть. Гак, например, далеко зашедший атеросклероз 
коронарных сосудов может протекать совершенно неза- 
метно. 

Среди трупов скоропостижно умерших, направляемых 
на судебномедицинские вскрытия, могут встретиться и 
трупы лиц, погибших в результате насильственной смер- 
ти. Во всяком случае такая возможность должна опреде- 
лять все направление вскрытия и методику его. При 
вскрытии и после него необходимо провести дополнитель- 
ные исследования, которые могут способствовать опреде- 
лению, является ли смерть’ насильственной или ненасиль- 
ственной. Установление в том или ином конкретном 
случае, что смерть была не насильственной, а скоропо- 
стижной, возможно только после полного исследования 
трупа, иногда лишь после получения результатов допол- 
нительных исследований. 














НОЗОЛОГИЧЕСКИЕ ФОРМЫ БОЛЕЗНЕЙ, 


ПРИВОДЯЩИХ К СКОРОПОСТИЖНОЙ СМЕРТИ 


Заболевания, приводящие к скоропостижной смерти, 
многочисленны. Однако гипертоническая болезнь и атеро- 
склероз в сочетании между собой и при различных про- 
явлениях этих заболеваний практически являются глав- 
неишими причинами скоропостижной смерти людей в 
возрасте после 35—40 лет. В грудном и раннем детском 
возрасте большое значение 


злокачествен- 
таких случаях судебномедицинский экс- 
установлением отсутствия при- 

>наков насильственной смерти и определением причины 
смерти от болезни. Иногда здесь фигурирует и преслову- 
Но измененного сердца». 

Такая Формулировка была широ 

литературе. 


сненного сердца» в качестве причи- 
ны смерти наблюдается в 79 % вскрытий трупов скоропо- 
стижно умерших. И в настоящее время такой диагноз 
иногда встречается, но только в качестве вынужденного. 
Г. А. Кочеткова отмечает, что диагноз «паралич сердца» 
ставился на секциях в 3,9% заболеваний сердечно-сосу- 
дистой системы. В этих случаях не наблюдалось никаких 
морфологических изменений или наблюдались ничтожные 
чтеросклеротические изменения в коронарных артериях. 

‚ри гистологическом исследовании сердца и других внут- 
ренних органов не удавалось обнаружить каких-либо из- 
менений, а при судебнохимическом исследовании — каких- 
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либо ядов. Эти немногочисленные случаи следует объяс- 
нить недостаточным обследованием или несовершенством 
имеющихся методов исследования. 
Механизм внезапной смерти может быть различным. 
Чаще всего такая смерть наступает при выраженном ана- 
томическом поражении коронарных артерий (коронаро- 
склероз, сифилитический мезаортит с сужением устьев 
коронарных артерии) с присоединением функциональных 
нарушений (спазм) или при чисто функциональных 
нарушениях со стороны этих сосудов. В результате таких 
нарушений создаются условия для недостаточного пита- 
ния миокарда, что приводит к внезапной остановке серд- 
ца. Аноксия миокарда иногда возникает и от других при- 
чин, приводящих к несоответствию между работой сердца 
и его кровоснабжением. Так, аноксия развивается, напри- 
мер, при недостаточном кровенаполнении артериальной 
системы большого круга, в том числе и коронарных арте- 
рий (стеноз устья аорты, митральный стеноз, острая кро- 
вопотеря, состояние шока), при чрезмерном усилении ра- 
боты сердечной мышцы (гипертоническая болезнь, аор- 
тальные пороки, пароксизмальная тахикардия и другие 
условия) или при недостаточной окислительной способно- 
сти крови — анемические состояния, отравление окисью 
углерода и т. п. (В. Е. Незлин). 

Статистические сведения о заболеваниях, являющихся 

причиной скоропостижной смерти, различны в зависимо- 
сти от периода, к которому относятся разбираемые вскры- 
тия, и состояния медицинской науки в этот период. Из ра- 
бот последнего времени наиболее обстоятельной является 
диссертация Т. А. Кочетковой (1950), основанная на изуче- 
нии 5154 случаев скоропостижной смерти. Автором ис- 
пользованы данные Института имени Склифосовского 
(Москва) с 1933 по 1948 г. (см. таблицу на стр. 12). 
- К группе заболеваний сердечно-сосудистой системы 
автор относит артериосклероз и атеросклероз, ревматиче- 
ские поражения миокарда, клапанов и сосудов, миокар- 
дит и кардиосклероз различной этиологии. Количество 
умерших от изменений в сердечно-сосудистой системе 
можно было бы еще увеличить, так как автором отнесены 
к «прочим» заболеваниям кровоизлияния из аневризм со- 
судов головного мозга, наружной и внутренней сонных 
артерий и межреберных артерий, а также кровоизлияния 
В мозг неизвестной. этиологии и пороки развития сердца. 
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Таким образом, по материалам автора, скоропостиж- 
ная смерть в 94,1% всех случаев обусловлена заболева- 
НИЯМИ сердечно-сосудистой системы. В конце ХХ и нача- 


цифры скоропостижной смерти от поражения сердечно-со- 
судистой системы. Л. Л. Плешков в своей работе сооб- 
щает данные иностранных авторов [Лиссер, Гейберг, 
Кляйнберг ([1ззег, НеуБего, КЮешпьЬего)], свидетельствую- 
Цие-.0 Том, --нто.„проценя смертности от заболева- 
нии сердечно-сосудистой системы в ХХ веке возрос 
С 68 до-7418 по сравнению с ХХ веком. Но ста- 
тистике Военно-медицинской академии за 1885-—1889 гг. 
случаи смерти ст заболеваний сердечно-сосудистой систе- 


0—1909 гг. — 14,3%. По ста- 
тистике Бучнева (Институт усовершенствования врачей в 
Ленинграде, в 1924—1995 те скоропостижная смерть от 
ЧНо-сосудистой системы была уста- 


‘оропостижной смерти. 


мозга, геморрагический менинго 
вого происхождения и отдельн 
смертью в результате легочног 


Из заболеваний центральной нервной системы автором 
отмечались эпилепсия и опухоли мозга. 
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В группу заболеваний органов дыхания автор, не упо- 

миная о пневмониях, отнесенных к инфекциям, помещает 
лишь кровотечения при раке бронхов, раке легких и брон- 
хоэктатической болезни. К прочим причинам скоропостиж- 
нои смерти автор отнес случаи смертельных кровотечений 
из язвы желудка, заболевания щитовидной железы, 
эклампсию беременных, сужение перешейка аорты и 
врожденные диафрагмальные грыжи. 
В работе Т. А. Кочетковой подвергаются разбору на- 
блюдения над скоропостижной смертью людей только с 
[15-летнего возраста и старше. Скоропостижной и внезап- 
ной смерти детей посвящены работы М. А. Авдеева, 
И. С. Дергачева, С. Ф. Дементьевой, И. Я. Серебрийского 
и др. 

Так как данные секций могут в отдельных случаях 
явиться единственным материалом для следственных орга- 
нов, судебномедицинские эксперты, лишенные возможно- 
сти сопоставления морфологической картины с клиниче- 
ской, иногда склонны переоценивать, абсолютизировать 
данные морфологии. Между тем русские клиницисты 
(Г. А. Захарьин, С. П. Боткин) еще в ХХ веке отметили 
отсутствие параллелизма между клиникой и патологиче- 
ской анатомией при самых разнообразных патологических 
процессах. Функциональные нарушения развиваются 
раньше изменений морфологических и последние всегда 
отстают по сравнению с первыми. Это особенно выявляет- 
ся в случаях скоропостижной и внезапной смерти. Ску- 
дость макроскопических секционных данных может быть 
до известной степени компенсирована применением допол- 
нительных методов исследования, из которых особенное, 
иногда решающее значение имеет для обследования слу- 
чаев скоропостижной смерти гистологическое исследо- 
вание. 

Настоящая работа обусловлена необходимостью скон- 
центрировать и кратко изложить все давно известные мор- 
фологические (макроскопические и гистологические) дан- 
ные по различным разделам патологической анатомии 
скоропостижной смерти. В руководствах по частной пато- 
логической анатомии, написанных советскими авторами 
(кроме трехтомного труда А. И. Абрикосова), материал 
обычно располагается по нозологическому принципу. 
Однако ввиду полного отсутствия клинических сведении 
в большинстве случаев скоропостижной смерти нозологи- 
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ОБСТОЯТЕЛЬСТВА СКОРОПОСТИЖНОЙ СМЕРТИ 


Судебномедицинский эксперт при вскрытии трупов лин, 


скоропостижно умерших от болезней, находится в гораз- 


до более затруднительном положении, чем патологоана- 
том при его обычной секционной работе. Эксперт в боль- 
пгинстве случаев не получает никаких данных (или полу- 
чает краине недостаточные) о состоянии погибшего непо- 
средственно перед смертью и в более ранние периоды его 
жизни и часто располагает лишь впечатлениями род- 
ственников или сослуживцев покойного о его жалобах в 
отдельные периоды жизни. Иногда имеются медицинские 
данные о последних минутах жизни покойного, но неиз- 
вестен отдаленный анамнез или, наоборот, медицинские 
сведения относятся лишь к отдаленному прошлому, но нет 
свидетелей смерти. Современные авторы при изучении су- 
дебномедицинских секций уделяют большое внимание вы- 
яснению условий и обстоятельств скоропостижной смер- 
ти. При этом часто выявляется, что в том или ином слу- 
чае незадолго до смерти имело место какое-либо легкое 
заболевание (катарральная ангина, катарр верхних дыха- 
тельных путей и т. д.), физическое переутомление, пере- 
гревание организма, прием-алкоголя, психическая травма: 
Влияние внешней среды на организм человека имеет 
место в течение всей жизни. При изучении тех или иных 
патологических состояний это влияние может быть или 6бо- 
лее, или менее заметно. | 
_.Внезапная смерть чёловека от нарушения деятельно- 
сти сердца иногда может быть следствием и незначитель- 
ных по силе раздражения внешних факторов. В таких слу- 
чаях морфологические изменения в сердце и в других 
органах и тканях могут отсутствовать или быть совер- 
шенно незначительными. В течение всей жизни организ- 
ма между корой и сердцем устанавливается тесная связь. 
Импульсы, воспринимаемые корой, влияют на деятель- 
ность сердца.  Физиологи установили, что некоторые 
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аффекты могут вести к изменению уровня т ормоно, 
электролитов в крови, что оказывает серьезное влияние | 
сердечную деятельность. Тем более опасны такие МП 
сы для организма с патологическими изменениями а 
ральной и периферической нервной системе и вс 
сердце, например, при гипертонической 
(Г. Ф. Ланг, А. Л. Мясников). 


Общеизвестно влияние на организм никотина, кот 
воздействуя на центральную нервную систему, 
ливает секрецию задней доли гипофиза, что вызывает су- 
жение коронарных сосудов (А. В. Лебединский). Широ- 
ко известно значение физического напряжения в возник. 
повении ангинозного приступа или усилении его, а также 
холода (возникновение ангинозного приступа во время 
ходьбы против ветра в холодную погоду). Клиницисты 
отмечают роль травмы, инфекции, оперативного вмеша- 
„сльства в патогенезе коронарного тромбоза. Спортивная 
тренировка, если она проводится нерационально, может 
вызвать повышение кровяного давления, что закрепляет- 
ся при отсутствии надлежащего режима с достаточным 
отдыхом (Е. Н. Шлюс). Возможно, что часть случаев ско- 


ропостижной смерти молодых людей наступает при 
зальнейшем развитии возникшего гипертонического со- 
стояния. 


При таких аллергических заболеваниях, как «военный 
нефрит», УзЗловой периартериит, тромбангиит ит. п., ВлИЯ- 
ние внешней среды играет иногда решающую роль. Так 
как все эти заболевания могут явиться причиной скоро- 
постижной смерти, совершенно понятна важность изуче- 
лия влияния на организм различных факторов внешней 
среды.`Все люди являются в большей или меньшей степе- 
ни сенсибилизированными (через пищеварительный тракт, 
кожу, дыхательные пути). Барьерная функция эндотели- 
альных мембран предохраняет организм от поступления 
аллергена в кровь. Но повышение проницаемости’ этих 
мембран может снизить барьерную функцию и вызвать 


олевание. Факторы, вызывающие повы- 
шение проницаемости, могут быть самыми разнообразны- 
ми: охлаждение, особенно длительное, нервно-психиче- 
ское воздействие, гормональные расстройства, действие 
алкоголя, никотина и др. (М. А. Скворцов). 

ри наличии патологических состояний в коре голов- 
ного мозга организм может чрезмерно реагировать на 
15 
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обычные раздражители, 
Эти факторы в значитель 
стый тонус (В. Я. Чекин). 
возникают при резких бар 
колебаниях, в различные в 
ния инфарктов значительн 


например, метеорологические. 
ной степени влияют на сосуди- 
Так, инфаркты миокарда чаше 
ометрических и температурных 
ремена года частота возникнове- 
о изменяется. Из общего количе- 
ства ‘инфарктов, возникших за год, на лето приходится 
‚5 0» на весну—22,4%, на осень—26,69% и на зиму — 
32,1% (С. В. Шестаков). Наименьшее количество инфарк- 
тов падает на июль (3,6%), наибольшее — на декабрь 
(13,9%). По данным Т. А. Кочетковой, случаи скоропо- 
стижной смерти распределялись по такой же закономер- 
ности: летом 21,9%, весной 23,8%, осенью 24,54, зимой 
29,8%. Наибольшее количество умерших приходилось на 
декабрь (10,3%), наименьшее — на август (6,5%). 
Скоропостижная смерть наступает в 85% случаев вне 
дома (на улице, на работе ит. д.), в 15% —дома (1; А-Ю 
четкова), при этом смерть может происходить без свиде- 
телей. В этих случаях большое значение может иметь 
осмотр места происшествия следователем в присутствии 
судебномедицинского эксперта. Такой осмотр иногда 
может совершенно исключить подозрение на насиль- 
ственную смерть и уточнить некоторые вопросы танатоге- 
неза. Например, при наличии ушибов на теле покойного 
(или покойной) осмотр обстановки может выявить следы 
крови, волос на предметах (на острых выступах мебели) и 
тем самым объяснить происхождение травм. Внезапная 
смерть людей, происшедшая без свидетелей, может и 
должна возбуждать подозрения на применение насилия: 
Например, при обнаружении трупа на полу в обстановке 
и позе, которые могут свидетельствовать о наличии судо- 
рог перед смертью и следов рвоты вокруг, возникает по- 
дозрение на отравление. Между тем на вскрытии при этом 
часто устанавливается смерть от спонтанного кровоизлия- 
ния в вещество мозга. Подозрение на отравление в таких 
случаях является обоснованным, и судебномедицинскому 
эксперту необходимо не только установить истину, но и 
убедительно показать ее для органов следствия. Сле- 
дует отметить, что рвота часто наблюдается при возник- 
новении коронарного тромбоза и при развитии инфаркта 
миокарда. Если к тому же в помещении, где находят труп 
скоропостижно умершего, обнаруживают остатки пищи или 
напитков (в том числе и алкогольных), то судебнохими- 
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ческое исследование обнаруженных пищевых продукт 
и найденных вокруг трупа рвотных масс является Ра 
шенно необходимым. р 
Осмотр места происшествия имеет еще большее зна. 
чение в тех случаях, когда при наступлении смерти присут. 
ствовал один свидетель. Установление факта скоропостих. 
ной смерти (особенно при наличии следов травмы) может 
иметь большое значение для этого свидетеля в отношении 
его непричастности к смерти. В качестве типичных приме- 
ров скоропостижной смерти с наличием одного свидетеля, 
можно привести смерть одного из двух собутыльников, 
смерть мужчины во время или тотчас после полового акта. 
Наконец, скоропостижная смерть может иметь место в 
присутствии нескольких свидетелей, например, смерть в 
поезде, в трамвае, на улице, на работе, дома в присутствии 
родных и соседей. Обстоятельства смерти в таких случаях 
могут иметь важное значение для судебномедицинского 
эксперта. Например, больной с расстройством деятельно- 
сти сердечно-сосудистой системы во время работы внеза!` 
но чувствует себя плохо и, пытаясь открыть ящик св0ет0 
стола, умирает. В ящике обнаруживается лекарство, кото- 
рое умерший обычно принимал во время приступов сВ6” 
его заболевания. 

Иногда в наступлении скоропостижной смерти важную 
роль играет состояние психики. Г. Ф. Ланг отмечает, что 
появление приступов грудной жабы во время ходьбы 34° 
висит не столько от быстроты ходьбы, сколько от состоя" 
ния психики в зависимости от цели ходьбы. Например, 
прогулка без определенной цели в выходной день не вы" 
зывает приступа. Ходьба утром до трамвая при поездке 
на работу к определенному сроку обязательно сопровож- 
дается болями в области сердца, хотя больной идет мел 
ленно. О. П. Зелинский описал случай быстро наступив` 
шеи смерти 13-летнего мальчика от кровоизлияния В Мозг 
из разорвавшейся микроаневризмы одного из мелких м03- 
говых сосудов. Симптомы кровоизлияния начались после 
задержания мальчика, когда он из озорства проколол ка“ 
меру автомашины. По данным Е. Е. Кутняк, внезапная 
смерть в 14% наступает «в состоянии нервного напряже“ 
ния». В каждом случае скоропостижной смерти необхо- 
димо среди анамнестических данных обращать также вни- 
мание на психическое состояние человека перед наступле- 
чием смерти (М. И. Авдеев). 
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Важно отметить (хотя бы по рассказам родственни- 


ков) клинические явления, наблюдавшиеся непосредствен- 
но перед смертью. Не следует пренебрегать рассказами 
родственников и соседей людей, умерших скоропостижно, 
хотя не следует эти данные и переоценивать. Лица, ви- 
девшие больного во время приступов его болезни, могут 
заметить симптомы, типичные для того или иного заболе- 
вания, и тем самым облегчить установление посмертного 
диагноза. Характерные признаки, которые могут быть за- 
мезены неспециалистами, имеются при таких заболева- 
ниях, как сердечная астма (внезапное наступление ночью 
приступов удушья, необходимость для больного сидячего 
положения и т. д.), стенокардия (сильная боль за гру- 
диной с иррадиацией в левую руку, часто возникающая 
после психического перевозбуждения и физического пере- 
утомления, вынужденное неподвижное состояние больно- 
го), бронхиальная астма, отек легких и другие патологи- 
ческие состояния. 

В зависимости от формы смерти те или иные явления 
могут быть выражены ярче или слабее. Часто скоропостиж- 
ная смерть наступает очень быстро. Так, например, при 
коронарной недостаточности (коронаросклероз и кардио- 
склероз) больные успевают лишь схватиться рукой за об- 
ласть сердца и умирают после кратковременной агонии. 
Иногда перед смертью, например, при гипертонической бо- 
лезни, наблюдается более длительное болезненное состоя- 
ние, допускающее по времени вызов врача неотложной 
или скорой помощи. Смерть больного может наступить 
еще до прибытия врача, иногда в его присутствии, а иног- 
да уже после осмотра больного врачом, применения им ка- 
ких-то мероприятий и ухода (последнее обстоятельство 
может быть поводом для жалобы на врача и возникнове- 
ния «врачебного дела»). Иногда смерть больного насту- 
пает в санитарном или обычном транспорте во время пе- 
ревозки в лечебное учреждение или, наконец, в первые 
минуты или часы после поступления в такое учреждение. 
Во всех случаях скоропостижной и внезаиной смерти не- 
обходимо использовать все доступные медицинские доку- 
менты на данного умершего: истории болезни, амбулатор- 
ные карты и т. п., даже если они относятся не к ближай- 
шему, а к более отдаленному анамнезу умершего. 

Изучение «судебномедицинского анамнеза» (А. Г. Ле- 

онтьев) — возраст, профессия, условия работы, образ 
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жизни, перенесенные заболевания, вредные Привычки |. 
рение, алкоголь), данные диспансеризации, а когда С 
можно, и сведения о предсмертном периоде, о Катин 
умирания и наступления смерти — в случаях СКоропо. 
стижной смерти совершенно необходимо для судебномели. 
цинских экспертов. 


Все полученные данные анамнеза нужно оценивать в 
конкретных условиях каждого случая. При судебномели. 
цинских вскрытиях без данных анамнеза и без наличия 
каких-либо медицинских документов на умершего, конеч. 
но, нельзя установить значение рефлекторных моментов 
в развитии ангинозного приступа, повлекшего за собой 
смерть, тогда как в клинике при жизни больного такие 
моменты могут быть относительно легко выявлены и учте- 
ны. Так же трудно доказать значение в генезе смерти раз- 
личных психогенных моментов. Поэтому не придется ис- 
пользовать такие данные в заключениях о причине смерти. 
Однако подобное изучение анамнеза и ближайших о0- 
стоятельств скоропостижной смерти при различных 3а60: 
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о предупреждения случаев скоропостижной и внезапной НЫ 
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чения не имеют. у х Пр Ва 
_ Наконец, изучение обстоятельств смерти чрезвычайно а УЖ Це 
важно для определения порядка судебномедицинского исС- м А } 
следования трупа. При обстоятельствах подозрительных Эмс М 
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ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ 
В СЛУЧАЯХ СКОРОПОСТИЖНОЙ 
СМЕРТИ 


Исследование трупа скоропостижно умершего челове- 
ка представляет для судебномедицинского эксперта наи- 
более реальную возможность установить характер забо- 
левания, которым страдал при жизни умерший. Данны- 
ми о течении болезни и картине умирания эксперт часто 
не располагает. Чтобы определить патологический про- 
цесс и поставить диагноз имевших место в каждом кон- 
кретном случае заболеваний, необходимо при исследова- 
нии трупа обнаружить те или иные морфологические из- 
менения, т. е. картину, чем-то отличающуюся от нормаль- 
ной структуры органов и тканей. При этом необходимо 
учитывать возрастные особенности. 

Морфологические изменения не всегда проявляются 
прижизненными симптомами, на что указывает С. С. Вайль 
и его сотрудники. 

На секции могут быть обнаружены разнообразные из- 
менения с различным сроком их возникновения (напри- 
мер, участки некроза и кардиосклероза в миокарде), 
которые позволяют установить особенности развития пато- 
логического процесса. Целостность организма и взаимо- 
связь развивающихся в нем физиологических и патологи- 
ческих процессов выявляются и при исследовании трупа. 
Обнаружив те или иные изменения, нужно стремиться 
установить их причины и следствия, например, при налн- 
чии эмбола в легочной артерии необходимо найти его 
источник и установить, какое значение имела эмболия в 
генезе смерти. 

Исследование трупа на секционном столе часто бывает 
недостаточным для решения вопросов, стоящих перед су- 
дебномедицинском экспертом. 

В таких случаях применяют дополнительные методы 
исследования: судебнохимическое, бактериологическое и 

гистологическое. 
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Гистологическое исследование позволяет У ТОЧНИт 
рактер и локализацию обнаруженных на вскрытии ме 
ний. Это исследование дает наиболее ПОЛН в. 


в тех случаях, когда врач, производивший Исследова 
трупа, в дальнейшем сам изучает 


гистологические препа. 
раты. Сопоставление данных макроскопическо 


ГО И гГието. 
погического исследований во многом облегчает и у очняе 
трактовку случая и способствует накоплению ОПЫТа сек. 
ционной диагностики у эксперта. Из органов и тканей, ко 
торые считают необходимым подвергнуть исследованию, 
вырезают кусочки толщиной 0,5—08 см, размером 
2 Х | см или 2 Х 9 см. Еслив органах и тканях имеются 
видимые глазом патологические изменения, вырезывание 
зусочков производится с таким расчетом, чтобы вместе с 


измененной частью захватить и часть неизмененной ткани, 
Кусочки 


помещают в 10% раствор формалина. На дно 
банки с раствором кладут слой ваты, чтобы кусочки лучше 


зропитывались раствором снизу. Количество раствора 
формалина (или д 


ругого фиксатора) должно по меньшей 
мере в 20—30 раз превышать общий объем всех кусочков. 
При бактериоскопическом исследовании экссудат изучает: 
ся путем нанесения капли его на предметное стекло и при: 
‘отовления мазка. Из органов можно приготовить отпе- 
чатки, для чего вырезают кусок ткани, берут его пинце- 
том и поверхностью разреза прикладывают к чистому 
предметному стеклу. Мазки высушивают, фиксируют 
спиртом или на пламени горелки и окрашивают соответ- 
ствующим способом. 

Бактериологическое и 
ней и органов трупа может иметь большое диагностиче- 
ское и эпидемиологич 


ужно рассматривать 
как результат прижизненного 

в организме. При бактер г 
ней обязательно требуется стерилизация поверхности той 
‚ткани, из которой берется материал. Стерилизация произ- 
водится путем прикладывания к поверхности разреза ‘тка- 
ни или органа накаленного шпателя или накаленной ме- 
таллической пластинки. Ткань в месте прикладывания 
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должна быть прижжена. Материал для исследования из- 
влекается через прижженный участок прокаленными инст- 
рументами. 

Кусочки тканей размером 1--2—3 см, вырезанные из- 
под прижженного участка, помещают в стерильную про- 
бирку. Кровь получают из сердца стерильной пастеровской 
пипеткой, которой прокалывают переднюю поверхность 
правого предсердия или желудочка. Кровь можно оста- 
вить В пипетке, запаяв ее тонкий. конец, или же вылить в 
стерильную пробирку. Так же поступают и с экссудатом. 
Желчь из желчного пузыря получают так же, каки 
кровь. 

Для исследования содержимого кишечника перевязы- 
вают лигатурами с обеих сторон нужный отдел кишки 
на протяжении 5—20 см, отсекают от брыжейки и за ли- 
гатурами от остальных отделов кишки и помещают в хо- 
рошюо закупоренный чистый сосуд. Кровь для серологиче- 
ского исследования берут уже описанным способом в коли- 
честве 5—10 мл. Цереброспинальную жидкость получают 
обычной спинномозговой пункцией или же из большой 
цистерны путем вкалывания иглы со шприцем при согну- 
той до отказа вперед голове трупа между атлантом и за- 
ТЫЛОЧНОЙ костью. 

При бактериологическом исследовании трупа с неиз- 
вестной инфекцией нужно исследовать кровь из локтевой 
вены и сердца, содержимое желчного пузыря, имеющиеся 
экссудаты, содержимое тонкой кишки, селезенку и печень. 
При подозрении на. бешенство исследованию подлежит 
аммонов рог головного мозга, который в свежем виде или 
в стерильном глицерине направляется на пастеровскую 
станцию. При подозрении на различные кишечные инфек- 
ции берут несколько отрезков тонких кишок, при подозре- 
нии на дизентерию — отрезок толстых кишок. При по- 
дозрении на сап, холеру, чуму, сибирскую язву и другие 
особо опасные инфекции материал пересылают в бакте- 
риологическую лабораторию в стерильных пробирках, по- 
мещенных в металлическую запаянную посуду и перело- 
женных ватой, что предохраняет от нарушения целости 
пробирок. 

После вскрытия весь инструментарий обмывают теп- 
лой водой, дезинфицируют карболовым раствором и про- 
тирают насухо. При подозрении на опасную инфекцию 
весь материал, плохо дезинфицирующийся, а также не- 
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фиксированные остатки трупа подлежа 
енно-санитарный справочник). 
Чрезвычайно желательно широкое использовани 
дебномедицинской секционной практике в нужных с 
чаях и вирусологического исследования, которое иногда 
может дать ценный материал для решения ряда вопросов 


‘соретического и практического порядка (3. М. Шахма. 
лиева). 

Необходимо, однако, помнить, что, как и все другие, 
морфологический 


метод имеет свои недостатки. Ограни- 
тода особенно отчетливо выступает при 
пов скоропостижно умерших. Так, в слу- 
явлениях коронароспазма часто не удает- 
ся обнаружить никаких изменений или гистологически 
устанавливаются незначительные нарушения. Вообще при 
наступлении острой смерти морфологические изменения в 
органах и тканях 


ченность этого ме 
исследовании тру 
чаях смерти при 


м морфологическим (макроскопическим и 

находкам: самые минимальные измене- 
ния могут свидетельствовать об имевших место при жиз- 
ни значительных функциональных нарушениях, несовме- 
стимых с жизнью 


Т сожжению (Во. 
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НАРУЖНЫЙ ОСМОТР 


Наружный осмотр трупа скоропостижно умершего че- 
ловека следует проводить так же тщательно, как и при 
всех других судебномедицинских вскрытиях. Приступая к 
исследованию трупа, судебномедицинский эксперт должен 
всегда иметь в виду возможность не только скоропостиж- 
ной, но и насильственной смерти. 

Прежде всего следует осмотреть и описать одежду, 
имевшуюся на трупе, отмечая разрывы и загрязнения ее 
кровью, рвотными массами и т. д. 

Далее устанавливается возраст умершего по виду (об- 
ращается внимание на соответствие установленного воз- 
раста с паспортными данными), пол, телосложение, со- 
стояние питания. Длина трупа (рост) измеряется в санти- 
метрах. 

Осмотр производится по областям тела, обычно сверху 
вниз, не пропуская так называемых скрытых мест (волоси- 
стая часть головы, полость рта, подмышечные впадины, 
промежность и т. д.). Осмотр кожных покровов и слизи- 
стых может выявить много данных, свидетельствующих о 
тех или иных патологических процессах, свойственных оп- 
ределенным заболеваниям. При этом наблюдаются также 
ранние трупные изменения. При скоропостижной сердеч- 
ной смерти часто отмечается синюшно-багровый цвет ко- 
жи лица и шеи, экхимозы на конъюнктиве, развитие выра- 
женных трупных пятен с возникновением на фоне этих 
пятен множественных мелких (до | мм в диаметре) экхи- 
мозов в виде фиолетовых, возвышающихся над поверхно- 
стью кожи образований. Остальные трупные изменения 
бывают выражены в соответствии со временем, прошед- 
шим от момента смерти до вскрытия. 

При скоропостижной смерти, связанной с поражением 
мозга, иногда наблюдаются довольно характерные прни- 
знаки: пена у отверстий носа вследствие резко выражен- 
ного отека легких и максимальное разгибание стоп. 
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гадин, кровоподтеков, реже рваных ран, обнаруживаются | ЯВ 
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Необходимо тщательно осмотреть кожные покровы пи 9 ож 


ловы, как в области лица, так особенно на ВОЛОСИСТОЙ ча. | ой 
сти. В случаях внезапной смерти с предшествующим ей | ра? Р пока 
морочным состоянием при падении часто возникают те нд. | №0 НЫХ 
иные повреждения. Ушибам подвергаются прежде всего | П0НАР дне 
наиболее выступающие участки тела, не покрытые одеж. | ШИМ 
дой. Практически повреждения кожных покровов в виде | 1’ 


обычно на голове. Они носят явно прижизненный харак ' № де 
тер, хотя иногда, вероятно, возникают после наступления р каг 
клинической смерти. Находимые повреждения в подав. | же 
ляющем большинстве относятся к разряду легких без рас- | иНЫХ 34 
стройства здоровья и не могут являться непосредственной | живота (го: 
причиной смерти. Тем не менее они всегда привлекают | системе во] 
эпимание окружающих. Представители органов следствия ’ ие бараб; 
нередко ставят перед экспертом вопросы о происхождения | # подостр 
и значении таких повреждений. В редких случаях травма | "М 0бмотр 
‚отовы может быть более серьезной, иногда даже с нали- | поибших | 
_ сем трещин или переломов костей черепа. Все же обычно | ри внутрет 
обнаруженными повреждениями нельзя объяснить наступ- 

„сние внезапной смерти. Ссадины и кровоподтеки как | Запахи 


| ‚ при раке бронхов, язве 
желудка, спонтанном разрыве сел 


но-землистая окраска кожи при малярии и поражениях 
печени, бледная землистая атрофическая кожа при али- 
ментарной дистрофии, всякого рода высыпания на коже. 
Так, например, при кожной форм 


е сибирской язвы обра- 
зуется карбункул, который чаще располагается на откры- 
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‚› Нап 
следствие ушибов наблюдаются в различных случаях ско® | емии, ыы 
ропостижной смерти. Особенно резко они выражены при | Рома 
эпилепсии. Во время эпилептического состояния с Повто- ОЖНЫХ # 
ряющимися приступами могут возникать также вывихи, | Жи С ВЫ 
например, нижней челюсти, плеча. Большое внимание сле | Дл ЛЬЮ 
дует также уделить наличию рубцов на коже самых раз Чади я Уст: 
личных областей тела, имея в виду, что раздражение, вы° | Уста Я ЖИ 
зываемое рубцами, может быть причиной так называемой | т Влену 

°флекто 2 ы "ТУ р 
рефлекторной эпилепсии. Особо следует обращать внима ЗВ ЧТКИ 
ние на следы от бывших укусов. т ДИТЯ , 

_При внимательном осмотре кожных покровов можно | `4 ^ 
обнаружить также отложения на коже солей мочевины ца о 
при уремии, образование так называемых звездочек из р ИЗ Да . 
расширенных сосудов при поражении печени, бледность | ь М6 Мене 
кожных покровов и видимых слизистых при кровопотере = У Лик 
(кровотечения из каверн легких чи 


езенки и т. д.), желтуш- 
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тых частях тела, однако может возникнуть на любом уча- 
стке кожи и слизистых (например, на конъюнктиве). Ха- 
рактерно наличие в области карбункула резко выражен- 
ного отека кожи и подкожной клетчатки и набухания ре- 
гионарных лимфатических узлов. Нужно иметь в виду, что 
при позднем вскрытии, когда в трупе развились значи- 
тельные гнилостные изменения, воспалительный сибире- 
язвенный отек маскирован и сам карбункул становится 
менее заметным. 

В отдельных областях тела при осмотре могут быть об- 
наружены различные изменения, характерные для тех или 
иных заболеваний, например, расширение подкожных вен 
живота (голова Медузы) при затруднении тока крови в 
системе воротной вены или нижней полой вены, пальцы в 
виде барабанных палочек при бронхоэктатической болез- 
ни, подостром септическом эндокардите и др. При наруж- 
ном осмотре устанавливается также состояние питания 
погибших (ожирение, кахексия), что уточняется потом 
при внутреннем исследовании. 

При исследовании трупа могут отмечаться необычные 
запахи, например, запах алкоголя, запах аммиака при 
уремии, запах ацетона при диабетической коме ит. д. 

Кроме осмотра, в местах локализации кровоподтеков, 
кожных высыпаний, язв следует производить разрезы ко- 
жи с целью обследования клетчатки. 

Для установления наличия общего или местного отека, 
наличия жидкости в брюшной полости (асцит, перитонит), 
установления примерной толщины подкожножировой 
клетчатки, обнаружения возможных переломов костей про- 
изводится тщательное ощупывание различных областей 
тела. 

Иногда наружный осмотр выявляет данные, требую- 
щие изменения порядка вскрытия. Так, при подозрении 
на эмболию легочной артерии (тромботическую или воз- 
душную) нужно начинать исследование трупа со вскрытия 
грудной клетки и осмотра сердца и легочной артерии. Прн 
подозрении на сибиреязвенный карбункул и другие опас- 
ные инфекции необходимо соблюдать меры предосторож- 
ности и произвести бактериологическое и бактериоскопи- 
ческое исследование и т. д. 








ГОЛОВА И ШЕЯ 


Твердая мозговая оболочка 


Обычно эта оболочка не напряжена. Состояние напря. 


жения свидетельствует о повышении внутричерепного 


давления. При выраженном понижении давления на 0бо- || 


лочке могут образовываться значительные складки. 

Из патологических состояний твердой оболочки, кото: 
рые могут вызвать скоропостижную смерть, нужно = 
тить так называемый геморрагический пахименингит 1 
опухоль твердой мозговой оболочки — менингиому. г 

_еморрагический пахименингит. ды 
гический пахименингит не является воспалением. С 
этом заболевании на внутренней поверхности оболочки р 
блюдаются фибринозные наложения ржавого цвета и <” 
жие кровоизлияния. Наложения плотно спаяны с сай 
кой. При гистологическом исследовании обнаруживают”, 
слоистые фибринозно-кровянистые масбы с организацие! 


у тиях | И- 
их. Слоистость свидетельствует о кровоизлияниях, ВОЗН 
кавших в разное время. 


Сущность этого своеоб 
выяснена. Г 
алкоголизм 
(инфекции, 
жет наступ 
в результа 


разного процесса еще не рот 
°моррагический пахименингит встречается ПР. 
с или как осложнение других заболеваний 
травма, геморрагический диатез). Смерть м0 
ить скоропостижно от повторного кровотечения 
`е накопления крови под твердой мозговой обо- 


лочкой и внезапного повышения внутричерепного Дав 
ления. 

Менингиома. Менингиома — типичная опухоль 
твердой мозговой обол 


очки с характерной макроскопиче- 
ской и гистологической картиной. Менингиома образует 
плотный узел обычно с широким основанием, достигает 
величины до 4—5 см в диаметре, реже бывает больших 
размеров. Опухоль может локализоваться в любом уча- 
стке оболочки, но чаще обнаруживается на основании че- 
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В других случаях 


_ ыть расширены и п 
| 'ае следует обраш 
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репа, в области турецкого седла и поперечного синуса. 
Менингиома растет медленно, часто не дает определенных 
клинических симптомов и иногда обнаруживается на 
вскрытии в качестве случайной находки. Однако в единич- 
ных случаях, вследствие острых расстройств циркуляции 
спинномозговой жидкости с развитием отека или набуха- 
ния мозгового вещества, может наступить скоропостижная 
смерть. 


Мягкая мозговая оболочка 


Верхняя поверхность головного мозга, покрытая мяг- 
кой мозговой оболочкой, может выглядеть различно. 

Обычно извилины мозга хорошо выражены, борозды 
между ними достаточно глубоки, мягкая мозговая оболоч- 
ка тонка и прозрачна, в подпаутинных пространствах со- 
держится незначительное количество серозной жидкости, 
которая не вытекает при разрезах мозга. 

В других случаях подпаутинные пространства могут 
быть расширены и переполнены жидкостью. Особое вни- 
мание следует обращать на цвет и консистенцию жидко- 
сти, отчего зависит и вид самой оболочки. При наличии 
прозрачной жидкости можно думать или об отеке оболоч- 
ки, или о серозном менингите. 

Иногда, наконец, наблюдается своеобразный вид верх- 
ней поверхности головного мозга: извилины мозга сгла- 
жены, борозды и субарахноидальные пространства мало 
заметны, мягкая оболочка в виде тонкой прозрачной плен- 
ки.как бы натянута на увеличенном в объеме мозге. Та- 
кая картина свидетельствует о. повышении внутричереп- 
ного давления. 

Серозный менингит. Серозный менингит иног- 
да является начальной стадией гнойного менингита, в дру- 
гих случаях воспалительный процесс в оболочке в течение 
всего периода развития сохраняет характер серозного. Се- 
розный лептоменингит, особенно у детей, может явиться 
непосредственной причиной смерти. Это заболевание боль- 
шей частью является осложнением каких-либо инфекций 
(скарлатина, крупозная пневмония, сыпной тиф и др.). 
Описан также серозный менингит при аскаридозе 
(С. Г. Китинский). Встречаются отдельные случаи сероз- 
ного менингита при цистицеркозе коры ГОЛОВНОГО Мозга 
(Ф. Л. Лейтес). 
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Обязательным условием морфологической 


мт рт Диагнос 
серозного менингита является гистологическое исследо 
ние. В таких случаях необходимо применять аливку, 


целлоидин или в парафин, так как при обраб 


ка! ОТКе мо | 
на замораживающем микротоме мягкая мозгова 


Я Оболочка 
всегда отрывается от мозгового вещества и мо; 


пасть в препарат. Для гистологической к 
менингита характерно повышенное содержание лейкони. 


кет не по. 


тов в капиллярах оболочки, эмиграция лейкоцитов в тка. | 
ни, наличие десквамированных эндотелиальных клеток в. 


серозной жидкости и умеренно ВЫ| 


›аженная пролифера. 
ция гистиоцитарных клеток. 


Отек оболочек и вещества мозга. Наког: | 


ление серозной жидкости в подпаутинных пространствах 
может наблюдаться при отеке оболочки. Отек мягкой 0б- 


мозгового вещества. Кроме переполнения жидкостью под: 
паутинных пространств, отмечается повышенное содержа- 
ние жидкости и в желудочках мозга, иногда даже с неко: 
торым расширением их. С поверхности разрезов мозгово` 
го вещества стекает значительное количество жидкости. 
Отек мягкой оболочки и мозга может быть проявлением 
общих циркуляторных расстройств и сочетаться с гидро" 
тораксом, гидроперикардием. асцитом, анасаркой. Отек 
мягкой мозговой оболочки без значительного расширения 
желудочков не может явиться причиной смерти. При Ги" 
стологическом исследовании наблюдается пропитывание 
оболочки серозной жидкостью с отодвиганием дрУГ 0" 
друга соединительнотканных перекладин оболочки, Р 
мозговом веществе обнаруживается расширение перива` 
<кулярных пространств с переполнением их такой же жид- 
КОСТЬЮ. 

Отек мозга и мягкой оболочки отмечается при различ" 
ных инфекционных заболеваниях. Особенно резко, Кар 
правило, он бывает выражен в случаях смерти от маля- 
рийной комы. При этом отчетливо заметная пигментация 
мозга. наблюдается не всегда. Однако мозговое вещество 
отличается от обычного, принимая различные оттенки се- 
роватого или серовато-коричневого цвета. При гистологи- 
ческом исследовании, кроме признаков отека мозга и мяг- 
Кой мозговой оболочки, обнаруживается стаз и мелкооча- 
говые кровоизлияния, а также грануломы Дюрка в мозго- 
вом веществе, гемомеланоз мозга и изредка мягкой обо- 
3) 
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лочки. Расширенные капилляры переполнены огромным 
количеством зернышек темнобурого, почти черного пиг- 
мента, а при окраске по Гимза-Романовскому в большом 
количестве находят малярийных паразитов. В случаях 
смерти от коматозной формы малярии при исследовании 
крови из локтевых вен и из сосудов внутренних органов, а 
также мазков из головного мозга обнаруживаются плаз- 
модии. Кроме изменений в мозгу, на секции отмечается 
пониженное питание, желтушно-землистый цвет кожи, ма- 
лярийная пигментация слизистой желудочно-кишечного 
тракта, селезенки, печени, поджелудочной железы. Смерт- 
ность от малярииной комы наблюдается преимущественно 
в августе и сентябре (Л. Н. Попов, Л. Я. Трахтенберг). 

Гнойный менингит. Если жидкость в подпау- 
тинных пространствах непрозрачна, то следует обратить 
внимание на ее цвет, кроме того, нужно отметить, в какой 
степени инфильтрирована мягкая оболочка. При ско- 
ропостижной и внезапной смерти с менингеальными кли- 
ническими явлениями можно ожидать наличия гнойного 
менингита. Туберкулез мягкой мозговой оболочки с высы- 
панием на ней милиарных бугорков и туберкулезный ме- 
нингит с его специфическим желатинозным содержимым 
в подпаутинных пространствах обычно не являются причи- 
нами скоропостижной смерти. Ихорозно-гнойный менингит 
при анаэробной инфекции мозга наблюдается только при 
проникающих ранениях черепа и также не встречается 
при скоропостижной смерти. 

При гнойном лептоменингите мягкая оболочка в от- 
дельных участках или на всем протяжении пропитана 
желтовато-серой или зеленовато-серой густой жидкостью. 
Распределение экссудата в оболочке зависит главным об- 
разом от происхождения менингита. Так, при эпидемиче- 
ском цереброспинальном менингите гной прежде всего на- 
капливается на своде (гнойный чепчик), а при менингитах 
отогенного происхождения — в области основания мозга. 
В желудочках мозга содержится большое количество мут- 
ной жидкости. При гистологическом исследовании в мяг- 
кой оболочке обнаруживается сплошная лейкоцитарная 
инфильтрация, среди лейкоцитов можно заметить единич- 
ные крупные макрофагальные клетки. В стенках сосудов 
оболочки наблюдаются очаги некроза, в просветах сосу- 
дов можно найти гиалиновые тромбы, а вокруг сосудов — 
мелкие кровоизлияния. 
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аления, М. 
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вие г “Матоген. | 


льтате перехода оспа 
тельного процесса на мозговую оболочку с соселн 


ней (полость среднего уха, придаточные по 
риозный зуб, абсцесс мозга) или вследст 
ного распространения инфекции при ряде 
заболеваний (брюшной тиф, паратиф, скарлатина, крупоз. 
ная пневмония и др.). 


При обеих разновидностях лептоменингита необходимо | 


взять материал для бактериологического исследования, 
которое может иметь большое значение для диагностики 

Сибиреязвенный менинго-энцефалит, 
При наличии в подпаутинных пространствах кровянистого 
содержимого прежде всего необходимо решить вопрос о 
валичии или отсутствии сибиреязвенного менинго-энцефа- 
лита. Гак как сибирская язва принадлежит к числу особо 
опасных инфекций, то до разрешения вопроса и при под- 
тверждении наличия этой инфекции нужно предпринимать 
надлежащие меры предосторожности. 

Сибиреязвенный менинго-энцефалит развивается при 
сибиреязвенном сепсисе и всегда носит геморрагический 
характер. На секции картина очень характерна. Верхняя 
новерхность головного мозга интенсивно красного цвета. 
Кровь пропитывает всю толщу мягкой мозговой оболочки. 
веществе головного мозга, особенно в более поверхност- 
ных слоях его, имеются множественные точечные кровоиз- 
лияния. После обнаружения такой картины необходимо 
„омедленно сделать бактериоскопическое исследование 


маз 1 оболочки. При дальнейшем 
вскрытии нужно найти входн | 


При гистологическом 
ют, что мягкая мозговая 0об0- 
веществе головного 


‘есто внедрения инфекции может быть обнаружено в 
коже, слизистых (например, конъюнктиве), кишечнике, 
легких (типичная сибиреязвенная пневмония) и редко в 
верхних дыхательных путях. 

-Уусбарахноидальные кровоизлияния. 
Если общая картина вскрытия и бактериоскопическое ис- 
следование не подтверждают подозрения на геморрагиче- 















Такую диферений 


ть В случаях т 
алии в оболочке 
озлияния. ОЧагов 
Ш проявление раз, 
ждко отмечаются в 


Дпринимат 


вается п 
урагически 


ское воспаление оболочки, тогда нужно предполагать на: 
личие кровоизлияния в оболочку. 
Субарахноидальные к 


оболочке или располагающие 
ной удару. 


как проявление различных патологических состояний не- 
редко отмечаются в клинике, однако такие кровоизлияния 
иедостаточны для того, чтобы явиться причиной скоропо- 
стижной смерти. 

Подобные же очаговые или более разлитые кровоиз- 
лияния в мягкой оболочке могут обнаруживаться при раз- 
личных асфиктических состояниях (повешение, удавление 
руками, сдавление грудной клетки тяжестью), а также 
РИ некоторых отравлениях (например, окисью углерода). 
Эти возможности также необходимо исключить по общей 
картине вскрытия, обстоятельствам смерти и по результа- 
там дополнительных исследований. 

При скоропостижной и внезапной смерти изредка на- 
блюдаются массивные разлитые кровоизлияния в мягкую 
оболочку, занимающие всю поверхность мозга, но больше 
выраженные (толщина инфильтрированной кровью обо- 
лочки) в участках, где локализуется источник кровоизлия-: 
ния. Иногда кровь проникает и в желудочки мозга, чаще— 
В [У желудочек. 

Весьма вероятно, что вследствие внезапного повыше- 
тия проницаемости сосудов кровь поступает одновременно 
И в оболочку, и в желудочки мозга. Диапедез в полости 
желудочков может происходить из сосудистого сплетения, 
< также из сосудов, расположенных в мозговой ткани Под 
невроэпителием желудочков (рис. 1). : 

Источником субарахноидальных кровоизлияний явля- 
ются обычно сосуды мягкой оболочки до вхождения их в 
мозговое вещество. Причинами кровоизлияний могут быть 
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следующие: атеросклероз, различн ыы 

дующ р роз, различные инфекции, поражак. | 0 че лк 
щие сосуды (сифилис, грипп, корь, дифтерия) Е Г 00’ 2 ме 
спонтанных аневризм. Отмечаются еще так называю | 
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9 0 * | 7 И 


ятно, гипертоническими. Смерть даже при наличии общир. | и „рах 
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зальное пространс 
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Рис. 1. Кровоизлияние в желудочек головного мозга ое растворе 

из сосуда, расположенного под невроэпителием (при ‚За “НИЯ Упло- 
гипертонической болезни). Одновременно было об- Се п Пот: 
наружено массивное кровоизлияние в субарахнои- р. 3 146 И сир 
дальные пространства. Увеличено в 120 раз. № При Г. Щар 

В Меня 

ных и распространенных субарахноидальных кровоизлия’ ов ОВО, 
ний вовсе не обязательна (смертельный исход наблюдает- |, 3 оч ы 
ся в 20—30% случаев). Она наступает лишь при разрыве |, Пра овен ь 
достаточно крупного сосуда, примерно через 1—2 суток м “ров ен] 
после начала кровотечения. Субарахноидальные о ИЗД 
кровоизлияния при гипертонической бо- А ад Тод 
лезни, достаточно обширные и могущие явиться причи- А о НЫх 
ной внезапной смерти, встречаются в единичных случаях в с 
в первой или во второй стадии заболевания. Установить МИ ко ух 
такую этиологию кровоизлияния возможно лишь при на- Мать Ис 


личии в органах и тканях морфологических изменений, 
характерных для гипертонической болезни (гипертрофия 
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левого желудочка сердца без наличия 
или хронического почечного страдания: 
изменения в мелких артериях мозга и 
ит. д.), и при отсутствии каких-либо 
кровоизлияния. 
Субарахноидальные кровоизлияния 
как следствие ангиоматоза МЯГКОЙ 0бо0- 
лочки. Ангиоматоз головного мозга и мягкой оболочки 
(артериальная гемангиома) может явиться причиной ско- 
ропостижной смерти, которая наступает обычно в молодом 
возрасте. Непосредственной причиной смерти является 
быстрое повышение внутричерепного давления, что сопро- 
вождается жестокой головной болью. На секции обнару- 
живается распространенное кровоизлияние в субарахнои- 
лальное пространство или обильные очаговые кровоизлия- 
ния в мозговое вещество с инфильтрацией кровью мягкой 
оболочки. Среди массы кровоизлияния трудно найти ис- 
точник кровотечения, установить наличие сосудистой опу- 
‘оли, расширения или разрыва артериальных веточек. 
У секционного стола приходится диагносцировать спон- 
ганное внутричерепное кровоизлияние, оставляя установ- 
ление более точного диагноза до Получения результатов 
гистологического исследования. Для исследования жела- 
тельно брать участок кровоизлияния и фиксировать его в 
5— 1094 растворе формалина. Более мелкие кусочки (для 
проведения уплотнения и подготовки срезов) лучше выре- 
зать после фиксирования материала в формалине. 

В 1868 г. Шарко и Бушар (Спагсо{ и Висваг) предло- 
жили применять при исследовании апоплектических уча- 
СТКов в ГОЛОВНОМ мозгу осторожное вымывание кровяных 
`вертков из очагов кровоизлияний для выделения и из- 
учения кровеносных сосудов. 

ри кровоизлияниях в мягкую оболочку также можно 
применять метод длительного вымывания крови из суб- 
арахноидальных пространств струей водопроводной воды, 
после чего в случаях достаточно полного удаления крови 
удается найти источник кровотечения (аневризмы сосу- 
пов, ангиоматоз). 

ри гистологическом исследовании можно обнаружить 
„Ртериальную ангиому внутри вещества мозга или в мяг- 
Кой оболочке. Стенки артерий в ангиоме имеют неправиль- 
ное строение, слои их развиты неравномерно, во внутрен- 
Ней оболочке встречаются разрастания соединительной 
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-кани и гладких мышечных волокон, в средней 


местами наблюдаются явления гипертрофии, места 


развитие рубцовой ткани (рис. 2). В просветах 
нередко обнаруживаются тромбы (Н. Н. Аничков 
ды, из которых состоит опухоль, обычно переп 


| тся только глиозная ткань. 
Г у >. | ыы 
Другие причины. ых кровоизлияний. 


субарахноидальн 


“ОСУДоз 


- осу. 


х не сходить при каких-либо 
внешни Не е 
Хх воздействиях (падение, удар головой о какой- 








нибудь 
жение). 
Больные погибают внезапно среди 
или после длительного заболевания с 
патолегическими. симптомами ‘(резкая головная боль, 
иногда рвота, эпилептиформные судороги), которые мог 
| | За | .. о УЕ 
являться выражением повторных инсультов. 
ь Аневризмы обычно локализуются в сосудах на основа- 
нии мозга и в разветвлениях этих сосудов. Величина анев- 
ризм может быть различной, от | ло 5 ммв диаметре, ред- 
ко больше. Причиной возникновения аневризм, п пОВИДИМО- 
\)› чаще всего служат изменения в стенках сосудов, обус- 
ловленные гипертонической болезнью. При гистологиче- 
ском исследовании сосуда в участке аневризмы наблю- 
дается неравномерное утолщение артериальной стенки за 
счет разрастания интимы и резкое истончение других уча- 
стков стенки (С. Х. Мусаэлян) вплоть до разрыва. Часто 
здесь обнаруживается тромб. Кровоизлияния в мягкую 
оболочку при разрыве аневризм наиболее выражены в 0б- 
ласти локализации аневризм, т. е. чаще располагаются на 
основании мозга с распространением на свод и на ‘суб- 
арахноидальные пространства спинного мозга, нередко на 
значительном протяжении. Кровоизлияние иногда захва- 
тывает и желудочки головного мозга. 
Возможно, что ювенильные субарахноидальные кро- 
воизлияния также являются следствием разрыва аневризм 
мелких артерий мозгового вещества. 


предмет, удар по голове или физическое напря- 


полного здоровья 
различными невро- 


Мозговое вещество 


Патологические состояния, сопровождающиеся при- 
знаками повышения внутричерепного давления. Повыше- 
ние внутричерепного давления, сказывающееся при жизни 
определенными клиническими симптомами (резкая голов- 
ная боль, рвота и др.), выражается морфологически уве- 
ЛИчением объема головного мозга с резким уплощением 
Мозговых извилин. Подпаутинные пространства жидкости 
Не содержат. Иногда эти признаки выражены неодинаково 
В правом и левом полушариях мозга. Е 

Повышение давления в случаях скоропостижной смер- 
ТИ может зависеть от разных причин: очаговых кровоиз- 
лияний в мозговом веществе, абсцесса (или абсцессов) 
Мозга, опухоли мозгового вещества или оболочек мозга, 
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острого набухания мозга и др. Умеренная степе 


чутричерепн тавления может НВ ПВН, 1 те! 

шения внутричерепного давле м‹ отмечаться „яя г 

энцефалитах. В № и. 
Спонтанные кровоиз 


ЛИЯНИЯ вв еществ, я о сту 
ГОЛОВНОГО мозга. Спонтанные кровоизлияния в ве. № 57 с | 
щество головного мозга (мозговая чпоплексия) в бод. № #1088 
шинстве случаев „окализуются в подкорковых узлах, 
области внутренней капсулы, реже — в мозжечке, зри. 
тельных буграх, варолиевом мосту, еще реже — в Кое. 
Травматические кровоизлияния, наоборот, почти всегда 
располагаются в коре, распространяясь на соответствую- 
ие участки мягкой мозговой оболочки. Очаговые трав- 
матические кровоизлияния, как правило, локализуются в 
области, соответствующей удару или противоположной 
°му, и сопровождаются повреждениями покровов, а так: 
же костей черепа. 
ри учете всех анамнестических, клинических и мор- 
фологических данных в каждом конкретном случае обыч- 
но удается установить происхождение мозговой апоплек- 
сии. Наличи | 
‚› признаков гипертонической болезни, сифилиса, сеп- 
сиса, энцефалита значительно облегчает установление 
пиагноза. Могут, однако, встречаться случаи, крайне труд- 
например, такие, когда легкая 
ОМ для возникновения спонтанной 
апоплексии. 





Размеры спонтанных 
личными: от нескольких 





большинстве случаев вокруг оС С “Кой. 
новного фо кро- абс 
‘уса располагаются более мелкие очажки р д ММ 
воизлияний. Излившаяся кровь образует скопления, лежа- о ая о 
щие как бы в полостях, или инфильтрирует мозговое ме а ЛЬ 
вещество, создавая очаги красного размягчения. Призна- АНИ, “Лекс 
“и повышения внутричерепного давления, например, сгла- м Пр “о ат 
женность извилин, значительно больше выражены в том о о с 
полушарии, где располагается очаг кровоизлияния Не- | ›& М ай 
редко кровь прорывается в желудочки, причем кровяной а М м 
сверток часто заполняет всю полость соответствующего И ИЗ ЧК | 
желудочка (или желудочков), расширяя ее (рис. 3). На- | ба “Чан 
Ряду со свежими кровоизЛияниями, при гипертонической № м № 
болезни почти всегда обнаруживаются морфологические | в Аа 
признаки кровоизлияний, имевших место в прошлом: | а мот 8. 
очажки размягчения и кисты со стенками ржавого цвета. | нА, ", 
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Клиническая картина спонтанной апоплексии ( 
та) довольно типична, так что инсульт можно 
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зрить даже по рассказам не сведущих в меди 
Наиболее характерным признаком спонтанной роб Бо 
является внезапная потеря сознания (удар) ри 
ного после наступления инсульта резко гипереми на. 
После возвращения сознания выявляется н жен 


наличие пара- 





Рис. 3. Спонтанное кровоизлияние в подкорковые узлы с проры- 


вом крови в полость правого бокового желудочка 
А. Г. Коваля}. 


(с препарата 


лича какой-либо половины тела. Гораздо реже перед на- 


ступлением апоплексии отмечаются такие симптомы 
головная боль и головокружение. Наиболее частой 
чиной апоплексии является гипертоническая болез 
сочетании с атеросклерозом мозговых артерий. 

При гистологическом исследовании головного 
га, кроме атеросклеротических 
рий, отмечаются характерные для гипертонической 


‚ как 


при- 
нь В 


моЗ- 


изменений крупных арте- 


бо- 


лезни изменения в мелких артериях и артериолах, особен- 


но в области рщфатеп и ствола мозга. 


В артериях наблю- 


дается плазматическое пропитывание или только субэндо- 


Телиального слоя, или всех слоев 


стенки. Наряду с плаз- 


моррагией, имеет место нарушение целости внутренней 
эластической мембраны, сужение или, чаше, расширение 
просвета сосуда с возникновением выбуханий, образова- 
нием милиарных аневризм с тромбозом в их просветах, 
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разрывом сосудов с выходом крови в периваскулярныь 
пространства и в мозговую ткань, а иногда и Некрозоу 
сосудов на известном протяжении. Плазморрагия сопро- 
вождается также липоидозом сосудов. Поздним проявле. 
нием процесса является развитие гиалиноза и так назы. 
ваемая перекалибровка сосудов .(К. Г. Волкова, А. Н. 
Колтовер). 





‚Рис. 4. Очаг размягчения в веществе головного мозга (при. 
гипертонической болезни) с перифокальной  глиозной 
реакцией. Увеличено в 40 раз. 


= 


. Наряду с. артериями, в той или иной степени поража- 
ются и вены, где обнаруживаются такие же по качеству 
изменения, но меньше выраженные. Для гипертонической 
болезни характерна также эластическая гиперплазия вну- 
тренней оболочки мелких артерий, главным образом в об- 
ласти рщаштеп. ее | о а 

_ Следствием всех описанных изменений является воз- 
никновение массивного кровоизлияния в момент острого 
повышения кровяного давления (Э. Л. Гербер, Г. Я. Ли- 
ерзон). 5% аа ор о ное зы 
° Наличие отмеченных ‚изменений в сосудах облегчает 
определение природы кровоизлияний (спонтанных или 
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травматических). . рег евасым моем 
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сегда имеют место 


›обиотические и 
Г ный ичес. змене- 
ния, В клетках макро- и микроглии наблюдаются де- 


структивные изменения, вплоть до зернистого их распада 
Все эти изменения являются следствием тяжелого гипо- 
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Рис. 5. Пролиферативная глиозная реакция в участке старого 
_ кровоизлияния (при гипертонической болезни). Увеличено 
| в 600 раз. 


т - ты 


—>—».- 


ксического состояния головного мозга (Э. Л. Гербер). 
Вокруг очагов размягчения, если они образовались 
сравнительно недавно, обнаруживается пролиферация 
глиозных клеток (рис. 4 и 5). В содержимом кист при ми- 
Кроскопическом исследовании иногда встречаются кри- 
‘таллы гематоидина. Наличие таких изменений при учете 
_ Остальной морфологической картины позволяет тракто- 
Вать:и свежие кровоизлияния как спонтанные. В анамне- 
3 в таких случаях отмечается инсульт. 

_ Очаговые кровоизлияния могут возникать и при эмбо- 
Лиях, когда происходит нарушение циркуляции крови в 
ЭПределенном участке, в результате которого может раз- 
ВИиться инфаркт. В дальнейшем. размягченное мозговое 
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"АЗЗийР. | и”. 90 
вещество пропитывается кровью (Л. Я. | [инес). Исто № Я и. у , 
ками эмболов являются в большинстве Случаев на И и 
ция на клапанах левого сердца при веррукозном, м у .й 0 
при полипозно-язвенном и остром язвенном эндокардит у д уашест” 
Болезненные явления при эмболии артерий головном | 
„озга возникают так же внезапно, как и 1ри апоплексии ое поиМеР 
Наблюдается потеря сознания. но иперемии лица при | Я 
фи цеское 7 
Мозговые апоплексии могут происходить в редких Я ая 
чаях вследствие разрыва аневризм, ревматических изме. и. В с 
нений сосудов и поражений сосудов другой этиологии. Ё: зе ИПСУЛЫ 8 
Аневризмы мозговых сосудов (чаще артерий) возни. | | 
кают, повидимому, как следствие склеротических измене. и ка ВОДИН ИЗ 
ний сосудистой стенки различной этиологии. Смерть.мо- | итпление внезап 
жет наступить через довольно длительный промежуток акте обнаружи 
времени после разрыва внутричерепных сосудов (несколь- | ме сколько ПОЛ 
ко дней, недель и даже месяцев). Однако описаны случаи а аЗВИТИЯ- 
разрывах аневризмы вследствие | РАЗВИТИЯ: 


линский). к. "ОЛОСТеЙ МС 
молодых людей (моложе 30 лет) при остром ревма щ "О искать 
тизме с поражением эндокарда и миокарда иногда отме Тр к чер 
“аются кровоизлияния в Головной мозг, являющиеся а м у ИИ свеж 
средственной причиной смерти. При гистологическом =. Кох "и, Ре 
`чодовании обнаруживается ревматическое поражени РЕ ЧНИ `.. 
сосудов головного мозга. ‚ № | Ухо < Не 
ромбоз артерий мозга также может быть причино Ки ти М 
апоплексий. Однако такие случаи отличаются длительным у гу о Каче 
клиническим течением. При смертельных исходах шк | ‚и ть Юр 
этих лиц поступают обычно на патологоанатомическ м ть 
вскрытие. ых м И 
У юношей и девушек, бывших до того, повидимому, с0- |, и м ЛЬ 
вершенно здоровыми, иногла наблюдаются спонтанные М. 48 
кровоизлияния в мозговое вещество, преимущественно в 





ювенильных кровоизлия- | м м м 

ний (Т. А. Кочеткова) не вполне ясно. В анамнезе не от- — м ав У 
мечается травм и заболеваний. Разрыв артериальных сте- о ое Кр 
ток, который иногда удается обнаружить на секции, не | м м и 
"мест морфологических обоснований УХ м км “Я, 
Вследствие „РОВОИЗЛИЯНиЙ в мозг наступают вазомо- ‚№ ь 4. вы 
торные расстройства во внутренних органах в виде стаза № а Рак“ 
’ очаговых кровоизлияний. Такие расстройства наиболее мА т ик Ц 
часто наблюдаются в слизистой оболочке привратника ` м о 1 
42 м м м 
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желудка, двенадцатиперстной. слепой 
легких (С. Ф. Розин, <. Налимов). 
Абсцесс мозга. Абсцесс 
го мозга может возникать При 
стоянии, когда происходит 


" Прямой кишок. 
(или абсцессы) головно- 
септикопиемическом со- 
гематогенный занос инфекции 
в мозговое вещество. Но чаше абсцесс развивается при 
переходе гнойного процесса с окружающих мозг органов 
и тканеи, например, из полости среднего уха, из придаточ- 


рыве капсулы абсцесса пр 
ного процесса на мягкую мозговую оболочку или вскрытие 
ГНойника в один из желудочков мозга. Это может вызвать 
наступление внезапной смерти. При вскрытии в мозговом 
веществе обнаруживается полость, наполненная гноем 
(или несколько полостей). Абсцессы могут быть в разных 
стадиях развития: наиболее старые имеют хоропшю выра- 
женную гноеродную оболочку, в более свежих абсцессах 
стенки полостей могут быть мало выражены. При вскры- 
тиях надо искать источник возникновения абсцесса, для 
‘его в первую очередь обследовать полости средних ушей. 
ри наличии свежих абсцессов исходный очаг обычно 
чегко найти. Если абсцессы существуют длительное вре- 
мя, их источник не всегда удается выявить. - 
Опухоли мозга и мягкой мозгов ой обо- 
лочки. Злокачественные опухоли мозга и мягкой обо- 
ЛОЧки довольно рано проявляются клиническими ме 
мами, различными в зависимости от локализации и - 
Эпухоли. В отдельных случаях, когда эти симптомы нез 
тительны и не вызывают подозрения На тижсяое рада 
тие или неврологические симптомы неправильно еж 
ОТся как эпиленсия и т. п., наблюдается внезапная бе 
ольных. На вскрытии находят опухоль ыы ТЕ 
Удается выяснить и непосредственную причину о: т 
Виде кровоизлияния в ткань опухоли, а НОВ 
ВОГО вещества, нарушения циркуляции цере Р м а с 
Жидкости с расширением желудочков, набухан ат: 
возникновением мозговых грыж и т. д. При налич Е, 
холей, исходящих из мозгового вещества, Ви ма - 
опухолью и остальной тканью мозга могут быть а 
Ло заметны. Природу опухоли можно выяснить Вабиухо 
“Тологического исследования. Кусочки, изъятые и 
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ли обязательно на границе с видимо нормальной мо 
вой тканью, нужно фиксировать в 10—154 Растворе ы.. 
трального формалина и направлять на ГИСТОлОгическо, 
исследование специалисту-нейрогистологу. 
Набухание головного мозга. 
хание головного мозга чаще всего бывает об 
кой-либо инфекцией, сопровождающейся ре 
зом. Характер инфекции далеко не всегда 
уточнен на секции. Острое набухание с резким ПОВЫШЕ. 
нием внутричерепного давления, которое может ЯВИТЬСЯ 
испосредственной причиной смерти, чаще обнаруживается 
на секциях у детей или у лиц молодого возраста. По дан: 
ным Т. А. Кочетковой, набухание мозга встречается в воз- 
расте от 15 до 29 лет в !/.; всех случаев инфекций, закан- 
чивающихся скоропостижной смертью, после 30 лет — в 
8% таких случаев. При остром набухании мозга твер- 
лая мозговая оболочка напряжена, мягкая — суховата, 


извилины мозга резко сглажены, вещество мозга мало- 
кровно. 


Остров набу- 
условлено ка. 
ЗКИМ ТОКсико- 
Может быть 


Отмечаются также признаки так называемой мозговой 
„торти, в частности, переполнение и растяжение мочой 
“ОЧВзого пузыря, иногда пена у отверстий носа. 
с ее причины набухания. на секции иногда 

ется диагносцирова а ечалас 
и в анамнезе. чировать малярию, которая отмечалась 
але ей Наблюдается так называемая мозговая форма 
месяцы АЕ м НноН наступает в весенне-летние 
рвота Поведение до смерти отмечается головная боль, 
судороги На сек Аст атуры до 40°, потеря сознания, 
вая оболоч ‘тии обнаруживается, что твердая мозго- 
ка напряжена, мягкая оболочка суховата, из- 


‚ мозговое вещество мало- 


блюдается в 
купферовских 
и периферичес 
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ретикулярных и 
клетках печени. 
ких вен, обнару 


эндотелиальных клетках и 
В крови, взятой из органов 
живаются половые и беспо- 
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лые формы плазмодиев трех- и четырехдневной формы 
малярии (11. В. Быстров, Л. Я. Трахтенберг). 9 

При коматозной форме малярии смерть детей и взрос- 
ЛЫХ оНрает Чаще В летне-осенние месяцы. На секции на- 
блюдается сглаженность мозговых извилин, плотноватая 
консистенция мозгового вещества, цвет которого варииру- 
ет от слегка дымчатого до серовато-шоколадного. Маля- 
рииная пигментация встречается и в других органах: в 
селезенке, печени, поджелудочной железе, слизистой же- 
лудочно-кишечного тракта. При гистологическом иссле- 
ловании головного мозга обнаруживается заполнение ка- 
пилляров набухшими эритроцитами и малярийным пиг- 
ментом, стаз, тромбоз сосудов, точечные кровоизлияния 
чентре которых располагается сосуд, а в окружности — 
некроз. В дальнейшем в этих участках возникает глиаль- 
ная реакция в виде узелков или гранулом Дюрка. Кроме 
последствий расстройств кровообращения очагового ха- 
рактера, отмечаются тяжелые диффузные изменения нерв- 
чых клеток. Малярийная кома возникает через сутки по- 
сле дробления плазмодиев, когда шизонты оседают в ка- 
оиллярах мозга (М. В. Войно-Ясенецкий, Л. Я. Трахтен- 
берг, И. В. Слепышков и В. Г. Мацкевич, А. С. Огурцова, 
Ь.-Ы. Малкиель). 

Для установления природы инфекционных возбудите- 
лей, которые, наряду с другими изменениями в организ- 
ме, могут вызывать острое набухание мозга, необходимо 
бактериологическое исследование. 

Набухание мозга может быть вызвано также токсиче- 
Кими влияниями, например, при аскаридозе и др. На сек- 
ции, кроме набухания или отека мозгового вещества, мо- 
жет быть обнаружена картина кишечной непроходимости, 
чему способствуют наличие клубков аскарид в просвете 
кишечника, а также нарушения регуляции моторики же- 
Лудочно-кишечного тракта, обусловленные токсическим 
влиянием на нервную систему (В. М. Ермаков). 

Острая водянка головного мозга. В тех 
случаях, когда опухоль, туберкулез, гумма или какое-ли- 
00 другое образование располагается так, что нарушает 
циркуляцию спинномозговой жидкости, может возникать 
ОСТрая водянка головного мозга, которая иногда вызывает 
ВНезапную смерть. 

Нарушения циркуляции могут наблюдаться также при 
Цистицеркозе с локализацией пузырей в полостях желу- 


но: 
= 
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дочков (Г. П. Виноградова, В. М. 
случаях цистицеркоза смерть наст ан 
быть подозрительной на насильственную (0. х 
шеян). Чаще в анамнезе отмечается длительное 
летнее) заболевание. На секции находят пузыри 1 
ка, свободно лежащие в полостях желудочков 








Рис. 6. Цистицеркоз головного мозга (с 
Новой). 


ы | гузыри достигают величины куриного 
НИЯ р. №, Ахрем-Ахремович). При наличии пузырей в 
евание протекает с эпилептическими 
могут вызвать смерть и без наруше- 
нномозговой жидкости. Причиной 
учаях является не только механиче- 
ское, у и токсическое действие цистицеркоза (В. Ф. Чер- 
ваков). 


Пузыри цистицерка — финны вооруженного цепня — 
‘меют прозрачную стенку и наполнены опалесцирующей 
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жидкостью. Стенка пузыря состойт из трех слоев. В ол. 
‘ном из участков стенка обнаруживается головка (рис. 7 
При гистологическом исследовании вокруг сосудов мозга 
в участке локализации пузырей обнаруживаются инфиль- 
траты из лимфоидных, эпителиоидных, плазматических 
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клеток, а также гигантских, типа клеток инородных тел 









Рае. 7. Пузырь цистицерка с головкой (с препарата 
Г. Г. Смирновой). Увеличено в 12 раз. 






Вокруг самих пузырей образуется соединительнотканная 
капсула. Иногда периваскулярные инфильтраты отмеча- 
ЭТся на значительном расстоянии от паразитарных кист, 
дается также периваскулярный и перицеллюлярный 
ном” 'аких случаях можно говорить уже о цистицеркоз- 
ондо МеНииго-энцефалите. Иногда развиваются явления 
разре и периартериита с облитерацией сосудов, очагами 
я и дистрофическими изменениями в мозговой 
жиз,“ МРТЬ может наступить при наличии в мозгу как 
‘авто способных цистицерков, так и погибших. Некоторые 
СРы (ТГ. П. Виноградова) считают, что гибель парази- 
‚ обусловливает значительное утяжеление заболе- 
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Патологические состояния, н 
знаками повышения внутричере 
литы. Некоторые заболевани 
стемы не дают особых макроскопическ 
ства головного мозга и его оболочек 
болеваниям с ясно и 
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Рис. 8. Пер КУЛ 
- 9. периваскулярная глио вакпия п 
зная 
энцефалите. Увеличе! реакция при 


о в 120 раз. 


стенок сосудов, периваскулярных 
вои ткани вокруг сосудов (рис. 8). 


уживаются лейкоциты, клетки лим- 
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‚ риостижной см 
| в отмечается 
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ь ЧЕраной систем 








фоидного вида, местные клетки 

судистых стенок). Почти всегда 

НИЯ В периваскулярные пространства, а иногда примесь 

эритроцитов к инфильтрату. Наряду с этим, всегда наблю- 

даются дистрофические изменения со сторо 

ных клеток. Различают менинго-эн 

ты (только с поражением мозгового вещества). 
Причиной энцефалитов являют 


СЯ В ОСНОвноМ инфек- 
ционные заболевания и специфические вирусы. В части 


ны ганглиоз- 
цефалиты и энцефали- 


тер энцефалита крайне желательно 
на исследование в вирусологическу 
судебномедицинские секции могут попадать трупы умер- 
юпих от энцефалитов инфекционного происхождения (си- 
бирская язва, грипп, малярия, бешенство). Погибшие от 
энцефалита при таких заболеваниях, как сыпной тиф, 
скарлатина, сепсис, обычно поступают на патологоанато- 
мические вскрытия, так как эти заболевания не вызывают 
коропостижной смерти. При различных формах энцефа- 
"Итов отмечается избирательность поражения нервных 
клеток и нервных волокон различных отделов централь- 
ной нервной системы (Ю. М. Жаботинский). Всестороннее 
патоморфологическое исследование головного мозга при 
Смерти от энцефалита специалистом-нейрогистологом мо- 
Жет иметь большое значение для диференциальной диа- 
гНостики заболевания. 

Энцефалит при гриппе поражает как серое, так и бе- 
ое вещество головного мозга. В сером веществе стволо- 
вой части и узлов основания обнаруживаются лимфоид- 
НЫе и плазмоцеллюлярные инфильтраты вокруг сосудов, 
пролиферация клеток невроглии вокруг капилляров, ди- 
“трофические изменения ганглиозных клеток и ме 
зенные мелкие кровоизлияния. В белом веществе на лю- 
даются кольцевидные кровоизлияния вокруг сосудов ь 
эчаговая пролиферация невроглии. В мозговом ве 
ЭТмечается резкое полнокровие с выявлением значите >. 
чого количества капилляров, в отдельных сосудах мыла 
ся тромбы. Эндотелий соя нередко наоухшии, 
тролиферирует (А. А. Наумова). р 

ры се В ны нервной прот 284 
чаруживаются характерные для гриппа изменения 
Роны верхних дыхательных путей и легких. 
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Энцефалит при бешенстве. 
зывает характерные клинические явления. 
ские изменения на секционном столе нехар 
дует обратить внимание на следы бывших УКУсов зубами 
животного. К моменту вскрытия укус обычно зажива 
так что на коже обнаруживаются лишь рубцы. Однако 
иногда во время заболевания бешенством возобновляется 
воспалительный процесс в области укуса и возникает за. 
метная на глаз отечность. При гистологическом исследо- 
вании головного мозга в сером веществе довольно часто 
отмечается расширение сосудов с переполнением их кро- 
вью, множественные кровоизлияния, лимфоидные перива- 
скулярные инфильтраты. Местами наблюдается пролифе- 
рация клеток глии с образованием кругловатых скопле- 
ний — так называемых узелков бешенства. В ганглиозных 
клетках отмечаются дистрофические явления. В прото- 

клеток при смерти от бешенства 0б- 
‘аруживаются включения с ячеистым строением и зерни- 
стыми массами в ячейках — тельца Негри. Последние лег- 
1е всего найти в клетках аммонова рога. 


Эти участки и стедует направлять на специальное ис- 
следование. 

Энцефалит аллергического 
дения может возникать после п 
вивок, например, против оспы, 
ская картина не 


Бешенство 


Е 
ве 


актерны. Сле 


происхож- 


текает в виде эн- 
.В. Розмаинский). 
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| одовиия, в ЧаСТ 
] вели отек ет0, 
_ №нотолые авторы 


Заеют, что «акти 


| зажетни и раз 
| При этом ДОСтЯ 





Ганги». 
я. Вы 
Ещенко 
нем из 
оследне 


оциалье 


При гистологическом исследовании 
трупов лиц, длительно страдавших эп: 
ются Изменения, для констатации 
консультация специалиста-нейрогист 
нова рога, краевой глиоз Шаслена, эмбриональные клет- 
ки Кахала в первом слое мозговой коры (В. П. Кушелев). 
Кроме того, в мозговом веществе находят увеличение ко- 
личества глиозных клеток, утолщение стенок мелких сосу- 
дов. В ганглиозных клетках отмечаются дистрофические 
изменения И увеличение количества липофусцина. В мяг- 
кой оболочке наблюдается пролиферация местных кле- 
ток. В тканях и органах на секции и при гистологическом 
исследовании обнаруживается картина, характерная для 
острой смерти, в частности, острое набухание головного 
мозга или отек его. 

Некоторые авторы (Я. Е. Браул и А. И. Венско) под- 
зеркивают, что «активный ателектаз легких» характерен 
для эпилепсии и развивается в результате спазма брон- 
хиол. При этом доступ воздуха в альвеолы прекращается, 
находившийся в них воздух всасывается в кровь. При ги- 
стологическом исследовании авторы видели картину спаз- 
ма мелких бронхов. Однако такая гистологическая карти- 
на в легких нередко наблюдается и при различных других 
видах острой смерти. 

Таким образом, для уточнения патологоанатомическо- 
ГО Диагноза крайне желательно производить неирогисто- 
логическое исследование. 


головного мозга 
‚лепсией, наблюда- 
которых необходима 
олога: склероз аммо- 


Глотка 


Заглоточный абсцесс. Заглоточный абсцесс 
чаще всего встречается в раннем детском возрасте и об- 
Разуется вследствие нагноения лимфатических узлов, рас- 
положенных между глоткой и позвоночником, что может 
зВИиТЬся осложнением при ангине, а также других воспа- 
лительных процессах глотки и позвоночника. У взрослых 
заглоточный абсцесс натечного характера отмечается при 
туберкулезном и сифилитическом спондилите. Заглоточ- 
НЫЙ абсцесс располагается между задней стенкой глотки 
И передней поверхностью тел позвонков. При распростра- 
нении гнойного процесса по клетчатке шеи возникает отек 
ИЛи гнойная инфильтрация гортани. Это может привести 
к неожиданной для врача смерти больного от асфиксии. 
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Пищевод 


Разрывы вен пищевода. Единственно 


логическое состояние с локализацией в пищеводе, 


Которое 
может вызывать скоропостижную смерть, — это 


разрыв 

вен пищевода. Резко выраженное варикозное или мет 
видное расширение вен нижней трети пищевода (а также 
вен кардиальной части желудка) образуется при циррозе 
печени, когда возникают расстройства портального Крово- 
обращения. При этом развиваются коллатеральные пути 
для оттока крови из системы воротной вены. Наиболее 
выраженными из этих коллатералей обычно являются 
анастомозы между венами желудка и нижней части пи: 
щевода. Стенки варикозно расширенных вен резко истон- 
чаются, в результате чего иногда происходит разрыв их 
‚кровотечением, которое может быть и смертельным. 
Непосредственным поводом для разрыва в отдельных слу- 
лаях является прохождение пищевого комка по пищево- 
ду. Отмечаются отдельные случаи смерти от кровотечения 
в полость желудка и кишечника при наличии выраженной 
клинической картины цирроза печени, когда на вскрытии 
‚В слизистой пищевода, желудка и кишечника варикозных 
расширении вен и других видимых макроскопических из- 
менений не обнаруживается (В. Д. Братусь). 

__ С другой стороны, разрыв варикозных вен пищевода 
довольно часто происходит в ранних стадиях цирроза пе- 
тени, когда клинические признаки заболевания выражены 
слабо. Поэтому больные могут находиться в относительно 
хорошем состоянии и даже продолжать работу. В таких 
случаях смерть иногда наступает внезапно. 

Варикозные расширен 

засти желудка могут развиваться также на почве тромбо- 
за селезеночной вены. 


‘я переполнением ее кровью 
ввиду затруднения оттока. 


Гортань 


„При осмотре и вскрытии гортани исключител 


ьно редко 
обнаруживаются изменения, которые сами по себе могут 
явиться причиной скоропостижной смерти. Инородные те- 
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| ибринозноь флег» 
| зь кледствие © 
р. Эти случаи отт 
| зай и наблюда! 
| жкюфытиях. 
| оле разреза го 


“0 ИСТ. 
‘Зрыв и. 
тельных, 
ЬНЫХ ©]. 
ПИЩеВо- 
зотечения 
раженной 
вскрыт 
рикозны 
еских ы | 


ла, попавшие в гортань, часто вызывают 
стро наступающим летальным исходом, но такие наблю- 
дения нужно относить к несчастным случаям, а не к ско- 
ропостижной смерти. Особое значение ввиду относитель- 
ной частоты имеет аспирация рвотных масс в дыхатель- 
ные пути, что может произойти в состоянии крайнего 
опьянения. Нужно, однако, иметь в виду, что рвотные 
массы могут попасть в гортань во время агонии и даже 
посмертно. Описаны также случаи заползания в гортань 
аскарид, которые были выброшены при рвоте в верхний 
отдел пищевода (В. М. Ермаков, А. В. Киясов). Оставле- 

ние аскаридами тонкого кишечника и переселение их в 

другие органы, в том числе и в верхние дыхательные ПУТИ, 

происходит обычно при лихорадочных состояниях. 

Разнообразные воспалительные изменения гортани 
(фибринозное, флегмонозное воспаление) могут вызвать 
смерть вследствие сужения гортани и наступления асфи- 
ксии. Эти случаи относятся к смертельным исходам забо- 
леваний и наблюдаются обычно при патологоанатомиче- 
ских вскрытиях. 

После разреза гортани при осмотре ее можно обнару- 
жить признаки асфиксии в виде кровоизлияний на слизи- 
стой, а также признаки острого катаррального или даже 
геморрагического воспаления, например, при гриппе. 

’ этих случаях изменения в гортани являются лишь од- 
ним из компонентов общей картины того или иного забо- 
левания или патологического состояния. я 

Отек гортани. При стенозе гортани любого про- 
исхождения может наступить смерть от асфиксии. ре 
запно наступающее сужение просвета гортани к 
уменьшает поступление кислорода в организм. В пя 
нескольких минут может развиваться асфиксия при ее 
мах голосовой шели и при отеке гортани. Спазм че = 
сокращения мышц, суживающих о ке ня 
чается при различных местных раздражениях = уе при 
тела в гортани, смазывание слизистой ее и т. например 
Раздражениях центральной нервной ТЫ Юсфин). 
При истерии, психическом возбуждении ( и невоспали- 

тек гортани может быть воспалительного " 

тельного происхождения. 

При наличии клинической картины 
при подозрении на отек на секции нео 
Жить причину его. Такой причиной мож 


асфиксию с бы- 


отека гортани или 
бходимо обнару- 
ет быть воспали- 
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тельный процесс в самой гортани или В окру 
нях. Кроме местных патологических П 


лезней (сибирская язва, скарлатина и Д 


г Ричинау» 
отеков невоспалительного происхождения Могут б , 


мерулонефрит, ангионевротические И аллергические фак. 
торы (например, ангионевротический отек Квинке). Оли. 
саны случаи отека гортани после рентгеновского 

пеи при превышении терапевтических доз. Из 
ских заболеваний гортани следует отметить с 
которой иногда возникает острый отек. 

При судебномедицинском “следовании трупа находят 
резкое набухание слизистой оболочки голосовых СВЯЗОК с0 
значительным сужением ‘росвета гортани. Отек часто 
распространяется и на надгортанник. В некоторых слу- 
заях при разрезе слизистой обнаруживается, что отечная 
жидкость имеет геморрагический характер. Иногда к мо- 
менту вскрытия наблюдавшийся при жизни отек может 
начительно уменьшаться. Слизистая оболочка гортани на 
утастке бывшего отека морщиниста и бледна. Эта морщи- 
НисТость должна привлекать внимание эксперта, так как 


сна до известной степени подтверждает существование в 
чнамнезе отека. П 


санных бледных и мор: НИ 
руживается Разволокнение Подслизистой гортани, а также 
значительное расширение лимфатических щелей. В отеч- 
НОЙ ЖИДКОСТИ содержится небольшое количество лимфо- 
цитов, аи ги эритроциты (О. Х. Порк- 
кие изменения отмечаются 
моменту вскрытия макроско- 


&рониче. 
<Лерому, при 


Хх, когда отек к 
пически достаточно выражен. 
Тухоли гортан и. Из многочисленных разно- 
видностей опухолей гортани скоропостижную смерть мо- 
гут вызывать лишь те, которые при известном положении 
чтрУдняют поступление воздуха в дыха- 
Е ообразованиям относятся, на- 
Исходящие из ИСТИННЫХ голосовых 
Других отделов гортани. Такие опухоли 
МОГУТ расти очень быстро. В момент ущемления опухоли 
МИ связками наступает острое асфикти- 

‚ ОТорое при отсутствии лечебной помо- 
сти больного к смертельному исходу. Та- 


Речаются у детей и У взрослых. Нам изве- 
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Др ъ № смен сл чай скоропостижной смерти пожилого мужчины 
АЯ ча Пе в авлениях остро наступившей асфиксии. На вскрытии 
АЛ м _ был обнаружен полип гортани на ножке, исходящий из 
м У. ‘ОЖНой ГОЛОСОВОЙ СВЯЗКИ И полностью закрывший голосо- 
и. № ‚а 

ДОЗ г а | Щитовидная железа 

“ма 

ТИТЬ \ т —  Шитовидная железа играет большую роль в регуля- 
. “му ° ции обмена веществ и роста организма. Болезни, вызыва- 
НИИ °— ющие значительные морфологические изменения в щито- 


Група Ч видной железе, отмечаются на секционном столе не так 

® редко. Однако скоропостижная смерть наступает лишь 
при одном из таких заболеваний — базедовой болезни. 
В основе этой болезни лежит повышение функции железы, 
вызывающее ряд нарушений со стороны вегетативной 
нервной системы. Клинически болезнь выражается харак- 
терной триадой: 306, пучеглазие, тахикардия. Скоропо- 
стижная смерть может наступить при явлениях комы или 





ЖИЗНИ ОТЕК мон. 


рожи ИР в результате изменений, развивающихся в сердце. 

бледна. эта мо. На секции, кроме зоба, обнаруживается увеличение 
е эксперта, № — сердца за счет утолщения левого желудочка, а также уве- 
ет сущеслвованй” личение зобной железы, гиперплазия лимфоидного аппа- 











исследовании, рата и уменьшение в размерах надпочечников. 

сах слизи При гистологическом исследовании в таких случаях 
Ка \  Наблюдаютс | а ея Пей - 

я Го ТАНИ, 2 | ся характерные изменения в щитовидной же- 
ой Г ИТ в образование в фолликулах сосочков с цилиндриче- 
СКИХ № СО ‚ый в эпителием, наличие жидкого коллоида, лимфоидные 
‚ КОЛИЧ ох [9 - пления в межуточной ткани. В миокарде в зависимо- 
одитЫ | ыы евАветельности заболевания обнаруживают мелкие 

С " ки некроза и некробиоза, лимфоидные инф: 
нения ое “ екр дные инфильтраты 
мен т" нев еРСтиции или явления серозного миокардита. В позд- 
‚ ВСР и. а базедовой болезни в сердце отмечается диф- 

ей» и у | ВИ ВАЗосклероз или множественные мелкие рубцы. 
очи у и мя в сердце наблюдаются иногда и при 
у 0 оллоидном зобе или при коллоидном зобе 

ИЖ М Рой, Зедовиф > р оидном зобе с ба- 

сти ИО” ро фикацией. 
НИЙ зоба си лная железа при диффузно-узловатой форме 
4 у 0" в с боков. В = сличивается и сдавливает трахею, особенно 
ция ви ‚1  бельных р ультате давления трахея принимает вид са- 
РНИИ 01 {  ТОрые а жен, дыхание становится затрудненным. Неко- 
ис’ Ти, — -Рые авторы \ | руд м. Неко 

в „в м _  ЯВЛениях. ры упоминали о случаях внезапной смерти при 

ВЛ ' роь 11х Так называемой зобной асфик я’ аа 
д? де 0. И. 53349) вслелст зобной асфиксии (С. М. Сидо- 
т х. НЙ о отвче такого. сдавления трахеи. 

ИИ 
\/ Й 25 





Околощитовидные железы 


Верхние и нижние ОКОлОЩиИтТовиДНые железы р распо 
гаются у места вхождения в Щитовидную железу Нижней 
щитовидной артерии. Железы бой тела 
кругловатой или овальной формы желтоватоги 
мером от 2 до 15 ммв диаметре. Для того чтобы обнару. 
ЖИТЬ околощитовидные железы, чужно отпрепаровать бо. 
ковые доли щитовидной железы, несколько Приподнимая 
их. Часто обнаруживаются добавочные железы, распола. 
гающиеся рядом с постоянными, иногда не на обычных 


местах: внутри ЩиИтТовиднНой железы, 
странстве. 


детей в околощитовидных желе- 
зах в отдельных случаях наблюдаются свежие кровоиз- 

(отложение гемосидерина, рубцы), 
ой травмой желез. Кроме того, око- 
другими 


оражения желез иногда возникает ГИПо- 
ляющийся разнообразной патологией. 


иреоз выражается явлениями тетании 
(спазмофилия), В скрытой фо 


нервной системы 
жет выражаться 
ми судорогами, 
них органов. Те 
вскармливаемых детей, причем она сочетается с рахитом. 

Мерть наступает в. сеннее время в резуль- 
тате одного из приступов Ларингоспазма 
При тетани 


` РоИСХОДИЕ т меннее орла. ания В 
Крови сахара. у тение содержания 
ионов калия ИН 


увеличение количества 
тов и фосфатов. Возни- 
Орого требуется быстрое 
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` в иеся При данной ситуации к защитным реакциям орга- 
‚о м. ма (М. И. Зильберман), тем не менее могут приводить 
Че ЦА НИЗ" 

и им — комерти. 


т ХТ, тепАхалилла 
№ В случаях смерти при явлениях тетании необходимо 


и оиИя 


к ь № — ‘истологическое исследование околощитовидных желез. 
по ° де могут быть отмечены указанные выше патологические : 
Ре 


ам, ® — изменения. Однако во многих случаях заболевания с ясно 
№8 выраженными клиническими признаками морфологиче- 


с = 
уе». а 





М! ских изменений в железах, как расположенных на обыч- : 
в на р ° ных местах, так и добавочных, обнаружить не удается, г 
№ особенно У детей более старшего возраста. Б таких слу- в 
РУДН ПО г чАЯх решающее значение имеет клиника, причем необхо- # 
димо отдиференцировать смерть, вызванную спазмофи- 
ОВИДНЫХ же лией, от других причин смерти маленьких детеи, когда в 


Жи кз»  атональном периоде отмечались судороги (например, эпи- 
эрина, 08, ° лепсия, органические поражения нервной системы). 

роме тото, же — | 

жены ду’. 
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ОРГАНЫ ГРУДНОЙ ПОЛОСТИ 
Зобная (вилочковая) железа 


Относительно большая зобная железа наблюдается 
обычно в детском и молодом возрасте. Наряду с этим, у 
анных лиц отмечается наличие крупных лимфатических 
узлов во всех областях, что можно обнаружить и при жиз- 
ни. Гакие морфологические находки объединяются наиме- 
‘ованием тимико-лимфатического состояния Считалось, 
1то это состояние само по себе может быть причиной ско- 
ропостижной смерти. Механизм смерти объясняли по- 
разному. Были высказывания, что смерть наступает вслед- 
ствие сдавления трахеи, а также блуждающего нерва или 
то ветвей гиперплазированной зобной железой. Другие 
объясняли наступление внезапной смерти токсическим 
воздействием сскрета гиперплазированной зобной железы 


и адреналовой системой. 


причем полагали, что 
компенсация тимико-лимф 


атического состояния происхо- 
НКЦИИ надпочечников, а случаи 
| от острой недостаточности над- 
почечников (М. Н. Ахутин, Н. Я. Серебрийский). Это мне- 
", что. при тимико-лимфатическом 

ча Но цистая система очень лабильна И 
ва рует на пределе своих возможностей. Не- 


(М. Я. 


смерть может 
льных причин, от факторов, совер- 
и х на нормальный организм. Роль 
векак железы в патогенезе тимико-лимфатическо- 
О состояния не локазана и стоит под большим сомне- 
и Ахутин). Предполагали, что причиной скоро- 
- мерти детей младшего возраста при тимико- 
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лимфатическом состоянии являе 
териальных продуктов из очагов инфекции 
Мерфодогическая картина зобной железы в случаях 
скоропостижной смерти может проявляться в ДВ) 
идностях [Г амма! ап: И" ее 
видностях [Г р (Наштаг), цит. по М. Н а 
|} детский тип строения, когда вся железа состоит из хо- 
рошо диференцированной паренхимы, или 2) «тип поло- 
вого созревания», когда в железе, кроме хорошо диферен- 
цированнои паренхимы, имеется и значительное количе- 
ство жировой и соединительной ткани. У детей с так на- 
зываемым Тимико-лимфатическим состоянием обнаружи- 
ваются очаги геморрагии и отек в легких, расширение ка- 
пилляров во всех органах и тканях и гипоплазия надпо- 
чечников, наряду с гиперплазией зобной железы и 
лимфатических узлов. И. С. Дергачев в случаях скоропо- 
стижной смерти в раннем детском возрасте на секции и 
при подробном гистологическом исследовании обнаружи- 
вал увеличение зобной железы с пролиферацией ретику- 
лярных клеток стромы и гиперплазией лимфоидных кле- 
ток. Наряду с этим, отмечался очаговый распад лимфоид- 
ных клеток, а иногда и гассалевых телец и очаговые 
скопления эозинофилов. Надпочечники при этом атро- 
фичны, нередко с некробиозом клеток коры и с инфиль- 
трацией стромы лимфоидными клетками, щитовидная же- 
леза уменьшена в объеме, вся лимфатическая система в 
состоянии  гиперплазии. Обнаруживаются признаки 
острой смерти в виде полнокровия, мелкоточечных крово- 
излияний в серозных и слизистых оболочках, незначителр” 
ные дистрофические изменения в миокарде, печени и поч- 
ках. Во всех случаях имелись те или иные воспалительные 
процессы, отит, антрит, серозный менингит, катарральныи 
бронхит, очажки пневмонии. В этих случаях, повидимом »: 


гся острая резорбция бак- 


не имеется конституциональной ри а 
Изменения в © гиаме в том числе и гиперпле ЛИМ 
нения в организме, возникнове- 


повторным 


аденоидной ткани. обусловлены 
дной ткани, обу цесса. При этом рас- 


нием в организме инфекционного про оксических про- 
щепление образующихся при воспалении а начение в 
Дуктов происходит недостаточно, что ива — особен- 
Развитии дистрофических изменении и определ ея офиче- 
Чости тканевой реакции. Прогрессирующие ^ = = функ- 
ские изменения паренхиматозных органе? воедино” 
Чиональному истощению их и обусловливают ическое 
`мертельный исход. Повидимому, она 59 





_ м 


состояние является проявлением приобретенной ‹ 


нальной неполноценности организма. Действие различ: 


М С | | ! ыы ТЫХ 
вредностеи на Такои организм может вызывать Наступль. 


ние скоропостижной смерти. 


Сердце и крупные сосуды 


Исследование сердца и аорты в случаях скоропостиж. 
ной смерти принадлежит к наиболее важным и ответет. 
венным моментам вскрытия. В огромном большинстве 
секционных случаев имеются морфологические изменения 
в сердечно-сосудистой системе, прежде всего в сердце и 
аорте. Если по обстоятельствам дела и имеющимся клини- 
ческим данным нет оснований подозревать наличие воз- 
душной эмболии (хирургические вмешательства, наложе- 
ние искусственного пневмоторакса, абортивные мероприя- 
тия) и нет необходимости прибегать к проколу сердца под 
водой, нужно начать исследование грудной полости с 
осмотра полостей плевры и перикарда. 

После срединного продольного разреза мягких тканей 
груди и живота необходимо определить высоту стояния 
диафрагмы. Удалив,грудину с прилегающими участками 
реберных хрящей, следует осмотреть обе плевральные по- 
лости, чтобы установить наличие или отсутствие в них 
спаек и жидкости, а также положение легких по отноше- 
нию к грудной стенке. Еще до вскрытия сердечной сороч- 
ки надо обратить внимание на два момента: [) положе- 

ние сердца и 2} размеры поперечника сердца. Изменение 
положения сердца может зависеть от разных причин, из 
которых главными являются следующие: изменение раз- 
меров самого сердца при гипертрофии или атрофии его; 
изменение положения легких, в частности, накопление 
жидкости в плевральных полостях и патологические про- 


цессы в средостении. Размеры поперечника сердца вместе 
с перикардом зависят как от величины сердца, так и от 
расширения сердечной сорочки скопившейсая + : 
ТК вшейся вн иД- 

костью. ааа 

Перикард. Обнаружение в полостях сердечной сороч- 
ки какого-либо содержимого может иметь значение в ге- 
незе внезапной и скоропостижной смерти. | 

Накопление в полости перикарда газов (пневмопери- 
кард), серозной или сходной зы 


с ней по внешнему виду 
= И, жид- 
кости (гидроперикар д) р серозно-ф ибрин озной Жидкости 
ох 
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фибрина ИЛИ ГНОЯ при соответствующих формах воспале- 


ния обычно не является причиной скоропостижной смер- 
ти. Только в случаях внезапного попадания воздуха в 
полость сорочки (например, при вскрытии в перикард 
сообщающейся с бронхом туберкулезной каверны) или 
очень быстрого по темпу накопления жидкости может 
остро наступить смерть. Все эти патологические процессы 
авляются показателями тех или иных общих заболеваний. 
Поэтому на секции необходимо определить как причины 
их возникновения, так и значение этих процессов в тана- 
тогенезе. 

Гемоперикард. !ампонада сердечной сорочки, вслед- 
ствие кровоизлияния в полость сердечной сорочки, обыч- 
но развивается остро. Причины кровоизлияний могут 
быть различны: а) спонтанный разрыв сердца на почве 
инфаркта с миомаляцией; 6) разрыв острой аневризмы 
сердца; в) разрыв хронической аневризмы сердца; 
г) разрыв сердца на почве абсцесса миокарда; д) разрыв 
ожиревшего сердца; е) разрыв сердца на почве язвенного 
эндокардита; ж) разрывы сердца другого происхожде- 
ния; 3) разрыв части аорты, помещающейся в сердечной 
сорочке, или аневризмы этой части; и) разрыв венечной 
артерии или ее аневризмы; к) разрыв венечной вены 
(А. И. Абрикосов). 

Следует также иметь в виду, что гемоперикард с не- 
значительным количеством крови в полости может возни- 
кать после внутрисердечных инъекций, применяющихся 
при попытках оживления внезапно умерших. 

При остром возникновении гемоперикарда смерть 
больного может наступить очень быстро, в течение не- 
Скольких минут. > 

Разные авторы по-разному расценивают причину смер- 
ти при гемоперикарде. Они выдвигают следующие причи- 
ны: сдавление сердца излившейся кровью, препятствую- 
щее его диастоле: сдавление полых вен, правого желудоч- 
ка и предсердия: сдавление венечных сосудов сердгА, 
раздражение блуждающего нерва. Однако смерть при 
разрыве сердца в результате инфаркта может наступить 
и при сравнительно малых количествах крови, излившеи- 
ся в полость перикарда, т. е. при таких количествах, кото- 
рые не могут вызвать механического сдавления сердца и 
сосудов. М. С. Гельштейн справедливо подчеркивает зна- 

чение в механизме наступления этого вида смерти функ- 
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ниональных расстройств, вызываемых раздражением ли 
стков перикарда излившейся кровью. Гакое раздражение 
при внезапном попадании крови в полость сердечной с. 
рочки имеется, повидимому, всегда, вне Зависимости ОТ 
количества крови, но отличается по своеи силе. Случау 
смерти с наличием в полости перикарда малых количеств 
крови без наличия выраженного сдавления. сердца ясно 
показывают значение такого раздражения. Эксперимен- 
тами и наблюдениями ПШ. П. Гончарова доказано, что 
сердце и перикард: являются выраженными рефлексоген- 
ными зонами. Форсированное раздражение перикарда у 
тенаркотизированного животного может вызвать рефлек- 
торную остановку сердца и дыхания. Если кровь в поло- 
сти перикарда накапливается постепенно, то смерть мо- КО 
жет наступить гораздо позднее или даже вовсе не насту- ОГиЧе 
пить. В таких случаях происходит всасывание и организа- | 
ция излившейся крови с полной или частичной облитера- 
пией полости сердечной сорочки. | 
Мелкие очаговые кровоизлияния в ткань эпикарда ти- 

па экхимозов встречаются часто при всех видах острой 
смерти, в том числе и при скоропостижной смерти. При- 
месь крови к экссудату при воспалении перикарда может 
быть очень значительной, так что геморрагическое воспа- 
ление не всегда легко отличить от гемоперикарда. При 
анализе необходимо принимать во внимание не только 
изменения в сорочке"и в окружающих органах, но обяза- 
тельно и картину вскрытия в целом. Геморрагический вы- 
пот в полости перикарда особенно часто встречается при 
туберкулезном поражении сердечной сорочки и при рас- 
пространении на перикард метастазов злокачественных 
опухолей. 
‘Спайки и облитерация ‘полости ныерИ- 
карда. В исходе различных форм перикардита происхо- 
дит частью рассасывание массы экссудата. частью орга- 
низация его. В силу этого в полости сердечной сорочки 
могут возникать разнообразные морфологические измене- 
ния вплоть до облитерации ее. Грануляционная ткань при 
этом разрастается из соединительнотканного-слоя эпи- 
карда. В дальнейшем она созревает и превращается в 
нлотную волокнистую, иногда рубцовую ткань. Развитие. 
такой ткани в полости перикарда и в клетчатке средосте- 
ния обусловливает нарушения кровообращения, которые 
могут приводить к тяжелым последствиям. Так, при пере- 
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морщив Ней | 
жность спадения крупных сосудов сердца, особен- 


кевозмо в 
нс полых вен (А. И. Абрикосов), что может вызвать вне- 
‚апную остановку сердца. При полной облитерации поло- 
и перикарда часто выявляются признаки недостаточно- 
си сердца в виде застоиных явлений. Сердце в этих 
случаях нередко работает на пределе, и внезапно может 
наступить прекращение сердечной деятельности, особенно 
после физического переутомления. 

Коронарные артерии сердца. Важнейшее значение 
имеет исследование коронарных сосудов сердца, точнее— 
артерий, ибо коронарные вены редко поражаются каким- 
либо патологическим процессом. При вскрытии совершен- 
но необходимо исследовать артериальные сосуды сердца 
на всем их протяжении — от устьев до мелких разветвле- 
ний. Вначале осматривают устья артерий над клапанами 
аорты и отмечают, насколько они проходимы для крови. 
Иногда устья артерий или одной из них бывают сужены 
локализующимися вокруг устьев атеросклеротическими 
бляшками. В восходящей части аорты при наличии сифи- 
лиса наблюдается поражение в виде сифилитического мсз- 
аортита. 

Этот процесс может привести к резкому сужению УСТЬЯ 


Чногда рекомендуется. Во-первых, такое расстригание 
Просто невозможно при склерозе артерий с полной ИЛИ 


’ '„  20-вторых, при наличии в просвете артерий эмбола он 
_ кзрушается браншей расстригающих ножниц и проти" 


| Г (ся вдоль просвета сосуда до более мелких развет- 








эй: Это не дает возможности уста 


НОВИТЬ НИ величины 


| ( 


а, ни места его первоначальной остановки в артерии. 





И _ пав оше того, при расстригании эмбол безжалостт о разми- 


и Ми может быть вообще не обнаружен. Между тем 
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такой эмбол может быть непосредственной Причино? 
новки сердца и смерти. ОИ о, 

В-третьих, после расстригания артерии МОЖНО 
установить, что просвет сосуда был сужен. н 
определить, насколько. Установление же степ 
ния той или иной ветви коронарной артерии и: 
шое значение для заключения о степени к 
сердечной мыцщы, 
смерти. 


В-четвертых, при расстригании определяется состоя. 


ние только внутренней оболочки артерий. Для определе. 


ния состояния остальных слоев стенки сосуда все равно | 


необходимо производить поперечные разрезы. Кроме того 
артерии после расстригания бывают иногда настолько ис- 


порчены, что даже последующее гистологическое исследо: | 


вание не дает возможности установить топографию и при 
роду процесса. 

Единственно правильным методом исследования коро- 
нарных артерии на секционном столе являются поперет 
ные разрезы артерий, производимые на расстоянии 0,5 см 
друг от друга. Такой метод позволяет точно установить 
расположение бляшек, тромбов, эмболов, ‘отношение их * 
стенке сосуда и его просвету. Этот метод легко дополнит» 
гистологическим исследованием сосудов, причем имение 
того участка артерии, где локализуются наиболее су 
ственные изменения, или того, где эти изменения мало 34° 
метны и неясны по своей природе. Такую методику изуч“" 
ния коронарных артерий сердца при вскрытиях реком" 
дует и Н. Н. Аничков. 

Эмболия. Эмболы в коронарных артериях сердиа 
могут иметь различное происхождение. Источник эмболий 
иногда бывает очень трудно обнаружить, но поиски ©Г° 
совершенно необходимы в области большого и малого 
круга кровообращения. 

Возможность воздушной эмболии коронарных 
артерий необходимо иметь в виду еще до начала вскры` 
тия. Гак, «при операциях на легких, при наложении искус 
ственного пневмоторакса, изредка даже при пробной пункК` 
ции плевры или при выпускании экссудата» (Н. Н. Анич- 

ков) воздух может проникать в вены малого круга. Воз- 
душные эмболы попадают в левую половину сердца, а за- 
тем в артерии большого круга. Обнаружить поступление 
эмболов можно ТОЛЬКО в артериях сердца. Воздушные ЭМ- 
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болы заметны в виде пузырьков в просветах коронарных 
артерий при осмотре невскрытого сердца, поэтому сразу 
после разрезания сердечной сорочки необходимо тщатель- 
но осмотреть переднюю, заднюю и боковые поверхности 
сердца, прослеживая коронарные артерии на всем их про- 
тяжении. Надо помнить, что другого метода для обнару- 
жения воздушных эмболов в коронарных артериях, кроме 
такого подробного осмотра сердца на месте в самом нача- 
ле вскрытия, нет. Гистологическое исследование здесь по- 
мочь не может. 

Наиболее частым источником эмболии в коронарные 
артерии сердца являются тромботические наложе- 
ния на клапанах левого сердца, которые отмечаются при 
полипозном и язвенном эндокардитах и при атеросклерозе 
этих клапанов. Пристеночные тромбы в левом предсердии 
и левом желудочке, пристеночные тромбы и атероматоз- 
ные язвы в восходящей части аорты также могут давать 
материал для эмболии с возможностью попадания эмбо- 
лов в коронарные артерии. Эмболы могут происходить из 
вен малого круга при тромбозе в них, а также при прорыве 
в просветы легочных вен распада казеозных лимфатиче- 
ских узлов, что бывает крайне редко. При наличии откры- 
того овального окна или отверстия в перегородке между 
желудочками источником для эмболии коронарных арте- 
рий могут служить тромботические массы из вен большо- 
го круга (а при травмах — и различные другие частицы). 

При обнаружении в просвете какой-либо ветви коро- 
нарной артерии эмбола необходимо наити источник эм 
болии. Для этого нужно исследовать все. возможные 
источники возникновения эмболов, а затем после соо 
ставления материала обнаруженного эмбола с  еений 
гаемым источником окончательно решить вопрос о проис- 
хождении эмбола. Такое уточнение нередко бывает воз- 
Можно только после тщательного гистологического иссле- 
дования. Последнее необходимо: производить, аванвть. 
материал заливке (любым ‘из способов), так как вет 
работке материала на замораживающем микротоме эмо. 
Может выпасть из просвета сосуда. "а ЕЕ 

Следствием ибо коронарных артерии может ре : 
внезапная смерть. Однако при незначительной рее 
одиночного эмбола, закупоривающего просвет толр*” в. 
Кой артериальной веточки (если не наступает рефлектор 

. р аи ть момент 
Ной остановки сердца), больной может пережи 
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эмболии. В результате закупорки в соответствующе 


М уча. 
стке миокарда может возникнуть инфаркт или атрофия ‹ 


‚азвитием последующего склероза. Если эмбол содержал 
живых микробов, то в месте его остановки может ВОЗНИК. 
нуть очаг абсцедирования. 
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Тромбоз. Тромбоз в ко 
возникает почти всегда в | 


`Уда вследств 
ткани на поверхности, ожирение вол 


слоев бляшки и скопление между ни 
тывание крови при тромбозе. начинае 
слоях разрыхленной ткани бляшки 
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волокнами. Лишь в дальнейшем тромботические 

откладываются на поверхности бляшки Е ы м 
Проникание в интиму артерий плазмы и формат 
ментов крови происходит в результате и: 
паретических состояний артерий. Кровоизлияния ИЗ и 





Рис. 10. Атеросклероз одной из ветвей коро- 
нарной артерии; тромб, почти целиком заку- 
поривающий просвет сосуда. Увеличено 
в 20 раз. 


образованных сосудов бляшек локализуются обычно в 
глубоких слоях интимы и не имеют прямого отношения к 
возникновению тромбоза. 

Тромбоз в коронарных артериях сердца возникает 
чаще, чем в артериях других органов. Особенно часто об- 
чаруживаются тромботические массы в начальном отделе 
чисходящей ветви левой коронарной артерии. На втором 
Месте по частоте локализации тромбоза стоит правая ко- 
ронарная артерия или задняя нисходящая ее ветвь. Го- 
Раздо реже отмечается наличие тромба в левой огибаю- 
Щей артерии. 

м могут быть закупоривающими или почти заку- 
вающими (рис. 10). В просветах артерии среднего и 
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мелкого калибра не содержится посмертных и 
крови. Поэтому всякие массы, обнаруживаемые в Прось № мес 
тах, подозрительны в смысле наличия тромбоза, тем боль | #9 :8й 
если они имеют несколько суховатый, крошковатый и” |’ о ис 
Передко обширное кровоизлияние в бляшку с 


д. М М” 00 
тромбом. Ошибка обнаруживается при гистологическоу | 


исследовании. 

Возникновение тромбоза или тромбоза и инфаркта 
миокарда нередко является непосредственной причино 
наступления смерти. Во. всяком случае. наличие тромба в 
какой-либо из ветвей коронарной артерии является серь. 
езнои морфологической документацией расстройств вну: 
трисердечного ‘кровообращения. Громбоз может предшест- 
вовать инфаркту миокарда, возникать одновременно с ним 
или же после него (С. Х. Хамитов, А. В. Смольянников и 
А. К. Апатенко). Возникший тромб служит источником но- 
вых патологических рефлексов, ведущих к еще большему 
расстройству коронарного кровообращения. В половине 
случаев сочетания инфаркта миокарда с тромбозом коро- 
нарных артерий топография инфаркта не совпадает с бас 
сейном затромбированных артерий. Инфаркты могут рас 
полагаться в бассейне тромбированного сосуда, выходить 
за пределы этого бассейна, располагаться в бассейне не" 
тромбированных сосудов и в бассейне ранее облитериро- 
ванных сосудов (В. А. Лапин). _ М а 

В возможности возникновения инфаркта и законом | о 

ности его. локализации решающую роль играет состояние 
кровообращения в миокарде, особенно коллатерального 
кровообращения. Например, при выраженном атероскле- 
розе передней нисходящей ветви левой коронарной арт” 
рии кровоснабжение передней стенки левого желудочка 
может происходить за счет анастомозов из правой коро- 
нарной артерии. При развитии тромбоза в последней во03- 
никает инфаркт не только в задней, но и в передней стен- 
ке левого желудочка, т. е. происходит образование так на" 
зываемого инфаркта в отдалении (В. Е. Незлин). ‘’-. 

_В качестве одной из причин возникновения коронаро- 
тромбоза следует отметить шоковое состояние, например, 
после травмы (в том числе и оперативных вмешательств), 
особенно у лиц старше 50 лет. И 

Образование тромба в просвете одной из ветвей коро- 
нарных артерии не всегда вызывает немедленное наступ- 
ление смерти. Об этом свидетельствует” нередкое обнару- 
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на, жение в просветах артерии тромбов в состоянии. Организа- 
№)  пиии реканализации (рис. 11). 


о, № Атеросклероз. Процесс атеросклероза течет вол- 
№. \ нообразно с периодами прогрессирования, остановки и об- 

А атного развития (В. И. Монастырская). С возрастом ате- 
ь росклероз становится более выраженным, что может за. 


„_ 
ыы 


ИСТОЧНИК ат 
еще (ол 
АЯ. В 10 


цв й! 


омбозои 





_-.. Рис. 11. Реканализация тромба в ие вет- 
ВЕ: ви левой коронарной артерии. Увеличено в 12 раз. 


висеть не только от усиления отложений липоидов в сс- 
‘СУдах, но и от замедления резорбции и яв т 
поидов. Атеросклеротические бляшки в коронарных ты 
‚Риях сердца встречаются очень часто и могу! а 
‘болыное значение для генеза смерти. Иногда можно та 
Тить в секционных случаях значительный, притом рт. ира 
тельный, склероз артерий сердца уже в возрасте +7 я 
Последний особенно часто наблюдается в начальной ча 
нисходящей ветви левой коронарной артерии. и: >. 
‘Кализуется ниже места отхождения этой ветви, о9ыч 
значительно суживая ее просвет. 
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Соотношение атеросклероза коронарных __ Яном 
сердца и такого же процесса в других артериях “ртеря Й еб о и 
быть самым разнообразным. В одн Мо; 


50% 
| и р | их СЛучаях отмена рр о ток 
избирательный атеросклероз артерий сердца, в дру я | и 
коронарные артерии поражаются так же СИЛЬНО, м фе 
другие артерии организма, наконец, Ки о 


атеросклероз МОжет 
^ ОРгГанов при налу. 
НИЧНЫХ бляшек Од- 


| быть резко выражен в артериях други 
В зии в коронарных артериях лишь еди 
нако даже единичные бляшки в этих артериях могут иметь 
роковое значение ввиду того, что появление бляшек на 
внутренней оболочке артерий вызывает их спастические 
`окращения, а также парадоксальную реакцию. Сосуды в 
этих случаях отвечают сужением на воздействия, которые 
обычно вызывают расширение артерий. 
Атеросклеротические бляшки располагаются преиму- 


щественно на обращенной к миокарду стенке коронарной 
артерии. 






Советскими авторами (Н. Н. Аничков, А. В. Вальтер, 
К. Г. Волкова, 9. Э. Кикайон и Г. А. Синицина) разрабо- 
тана методика фиксации артерии под давлением, соот- 
ветствующим давлению крови. После такой фиксации про- 
изводилось изучение артерий на частых поперечных раз- 
резах. При этом оказалось, что атеросклеротические 
бляшки всегда значительно меньше выступают в просвете 
сосудов, чем в артериях, фиксированных обычным спобо- 
бом. Бляшки при такой фиксации имеют вогнутую поверх- 
ность, а не выпуклую в просвет, как при обычной фикса- 


ции. Стенка артерии, находящаяся под нормальным, а тем 
более под, повышенным давле 





. тая ету м м ЕЕ Зы. .\ 
и К ИЕ ИМО 
„К. ВА д-р ные 


Ч 
бы о и 


- Ри 
нием, вместе с бляшкой вы- | —_ но} 

пячиваются наружу, что объясняется потерей эластично- 

сти стенки (гибель эластики и атрофия средней оболочки | ы 
на участках локализации бляшки). Поэтому наблюдаемое ‚: Дел 
на секции сужение просвета коронарных артерий может 1 м Ю_ с 
не соответствовать прижизненному состоянию. Однако при ‚ С ИХ Вол 
наличии пиркулярных атеросклеротических бляшек со зна- тв х 
чительным фиброзом просвет артерии может быть закрыт об ь. 
почти полностью (до 92% просвета, по данным упомяну- | ор И. 
тых выше авторов, при их методике исследования) “Кот Ци 
(рис. 12 и 13). Полное закрытие просвета происходит | “Ла ить 
обычно только при присоединении тромбоза. ых Ва 
При гистологическом исследовании обнаруживается, | 
Что бляшка состоит из видоизмененного соединительно- м ра 
тканного слоя внутренней оболочки, в котором на опреде- НЫ 
4 
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ых | 

о % ином участке произошло отл 

ъь №’ ние откладываются в виде мелких и более крупных капель 
М — вмежуточном веществе. Клетки, окружающие данный уча 
к. ь^ сток, содержат то или иное количество липоидов._ Некот 

‚№ % из клеток имеют вид кс: > Сила Зо 
№ Л рые и д ксантомных. Отложение липои- 
Ч, & 


аи реа 


риксацуи м. 
перечных р | 





ой и Рис. 12. Атеросклеротическая бляшка в коронар- 
М" ной артерии с резким сужением ее просвета. 
аль | | Увеличено в 12 раз. 


в лов отделено от просвета артерий плотной волокнистой 
ней ый тканью, состоящей из коллагеновых и отчасти эластиче- 
би { <КИХ ВОЛОКОН. Средняя оболочка артерий в местах, соот- 
й зетствующих расположению бляшек, или не представляет 

ие и особых изменений, или может быть атрофирована. При 
; Резорбции из бляшек липоидов часть последних может 
и “КоПиться во внутренних слоях мышечной оболочки, от- 
у Кладываясь в межуточном веществе, а иногда и в мышеч- 
[ ЧЫх волокнах. С течением времени и в зависимости от ха- 
ме развития процесса в бляшках возникают значи- 
( объные изменения: вторичные превращения липоилов, 
Разование крупных очагов обызвествления и атерома- 
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тозных отложении, резкая клеточная реак 
зация бляшек, повторные околососудисты 
в бляшках, массивные кровоизлияния в 
матическое пропитывание стенок кап 
бляшек (Н. Н. Акичков). Э 
езное, иногда решающее значение в генеза смерт 


ЦИЯ, В 
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иллярных 
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Рис. 13. Очаговое к 
ческой бляшки, об 
свете нисходящей 


ровоизлияние в толще атеросклероти- 
разование пристеночного тромба в про- 


ветви левой коронарной артерии. Уве- 
личено в 20 раз. 


впрочем, описанные изменения приводят к смерти не сами 
по себе, а вследствие присоединения тромбоза. В проис- 
хождении коронарного атеросклероза, наряду с наруше- 
ниями обмена, существенное, а иногда и первичное значе- 
ние имеют функциональные моменты нервнорефлекторно- 
го характера (повышение сосудистого тонуса, спазм 
артерий), способствующие отложению ЛИПОИДОВ. 
прогрессированием атеросклероза увеличивается раз- 

дражение рецепторов сосудистой стенки, что приводит к 
возникновению спазмов. 

При атеросклерозе в стенках артерий (особенно коро- 
нарных) в результате спазмов и парезов может возникать 
72 
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разрыв интимы над бляшкой с зыдавливанием в просвет 
сосуда  пролухтов распада  атероматозных бляшек 
(С. Х. Хамитов). га 

Попадание продуктов распада в просвет разветвлений 
коронарной артерии может повести к быстрой закупорке 
сосудов и Наступлению внезапной рефлекторной смерти. 
В других случаях такая закупорка мелких артериальных 
разветвлении вызывает возникновение тромбоза в них с 
последующим распространением тромботического про- 
цесса на крупную ветвь коронарной артерии. 

Большое значение для танатогенеза имеет образование 
атероматозных очагов с возникновением язвы, так как в 
дальнейшем на язвах могут образовываться тромботиче- 
ские наложения. Серьезным осложнением атеросклероти- 
ческого процесса является кровоизлияние в толщу бляш- 
ки, которое иногда резко и внезапно суживает просвет 
артерии и может явиться непосредственной причиной 
смерти. Исключительно редким осложнением атероскле- 
роза является образование аневризм в артериях сердца. 

Узловатый периартериит. При наружном 

осмотре сердца иногда можно установить наличие так на- 
зываемого узловатого периартериита. Это редко встре- 
чаюшееся заболевание выражается возникновением эча- 
говых утолщений стенок коронарных артерий, иногда 
самых мелких их разветвлений. На разрезе утолщения 
имеют вид аневризм, просвет которых заполнен тромботи- 
ческими массами различного вида—от совершенно свежих 
ло организованных. При обнаружении утолщении в арте- 
Риях сердца совершенно необходимо тщательно осмотреть 
Все другие артерии мышечного типа, где также могут быть 
Обнаружены подобные изменения (прежде всего артерии 
желудка, брыжейки, кишечника, почек, печени и селезен- 
ки). Иногда при осмотре поверхности сердца наблюдаются 
только очаговые кровоизлияния в эпикард по ходу сосулов 
(из аневризм). Нередко на секции никаких мы 
Изменений не отмечается, и заболевание р ность 54 
ТОлько при гистологическом исследовании материала. = 
 Подозрении на наличие узловатого ри, ь=- 
стологического исследования необходимо брать, рее 
количество кусочков из разных органов и ткане" — я- 
Лами преимущественно мышечного типа. В сердие, се 
ПУ с описанными изменениями сосудов или без макр 


| ‚ний. иногда 
пически выраженных сосудистых изменений, ИНОГД 
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имеются очажки некроза (инфаркты) 
стки склероза. Скоропостижная 
вании может наступить в результате ослабления 
ности миокарда на почве множественных оч 
или распространенного кардиосклероза. 


В Миока 





Рис. 14. Узловатый пе 
мелкого сосуда с пана 
ния на окружающие тк 


риартериит: кольцевидный некроз ще: 
ртериитом и распространением ет 
ани (с препарата А. А. Наумовой). 
личено в 90 раз. 


В качестве самых ранних изменений при гистологич“ 
ком исследовании наблюдаются некротические измене 
ция в средней оболочке артерий. Вокруг некротических 
очажков располагаются инфильтраты из лейкоцитов И 
лимфоидных клегок, которые распространяются и на нА" 
ружную оболочку (рис. 14). Соответственно участку не 
`роза медии в интиме образуется пристеночный тромб. 
В дальнейшем течении процесса возникают мощные проли- 
феративные явления с развитием грануляционной ткани в®9 
„-сх слоях артериальной стенки, происходит сужение или 
закрытие просвета. сосуда вследствие сдавления его. или 
74 


` ДЕЯТедь. 
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_брого оттенка. Сте 
_ Яметно на левом ж 
_ 6 уменьшаются 
ЗАЯСЬ ПО повер ХНоС 
— ‘ердца п 


















‚9 г “ ь 
НУ № А 
а зи, т 
& *; у 4 1 уч 
ы КА, Ч . 
"== : к НЯ т \ ПИ 
ии А, И. 
> с“ ЕАК 
М ТВ 
‘ Уж г! ‘| Ч 
; и. ии в 
у к м4 о ‚ м & у 
Л ус ь У | 
* фи м м | 
у ? \ й\ 
‚№ “АТО 
Г у 
ь Г 
м 


= 


р Е 
Е ыы ‚м 
Зе 1 = 
= —", Пн =. 
АВЕ ЧЕТЕ е" 


к. 
ыы 
„ ® ЕЙ = са 
= ==--- 





„улЯЦиОнной ткани могут возникать аневр 


‘анизации тромботических масс. На месте развития гра 


- ИЗМЫ. РЕ 
‚невризмы коронарной артерии может привести ие 
излиянию в полость сердечной сорочки с развитием там. 
понады сердца. 

Миокард. Атрофия сердца. Атрофия сердца от- 
мечается при глубокой старости, чаще при различных за- 
болеваниях, вызывающих истощение (злокачественные 
опухоли, туберкулез, хрониосепсис, гипофизарная кахек- 
сия, некоторые психические заболевания). Большое зна- 
чение имеет атрофия сердца при алиментарной дистрофии. 
В результате атрофии сердца может наступить внезапная 
смерть, особенно при сопутствующем физическом напря- 
жении. Всякая общая атрофия сердца имеет вид бурой 
атрофии. Уменьшение размеров сердца происходит за счет 
истончения мышечных волокон. Вес сердца также умень- 
шается приблизительно до 180—220 г. Миокард бледен, 
бурого оттенка. Стенки полостей истончены, что особенно 
заметно на левом желудочке. Коронарные артерии по дли- 
не не уменьшаются, поэтому они лежат в эпикарде, изви- 
ваясь по поверхности уменьшенного в объеме сердца. 
Атрофия сердца при алиментарной дистрофии сочетается 
с другими характерными изменениями (исчезание жира в 
клетчатке, атрофия скелетных мыши). Происхождение об- 
цей кахексии устанавливается на основании всеи картины 
вскрытия с учетом известных анамнестических данных и 
обстоятельств смерти. 

При гистологическом исследовании обнаруживается 
Резкое истончение мышечных волокон, которые значи- 
тельно отодвинуты друг от друга. У обоих полюсов ядер 
ЭТкладывается липофусцин. 
ая.“ Пертрофия зрарвьаньый 
к 
Латуры. о еиызеть трупное окоченение: при 
мраженном окоченении размеры сердца несколько ря 
се Зе которые устанавливались при сеет: Ар 
Убсии, рентгенологического исследования соорежи ев 
560в). После разрешения окоченения размер п тег 

„ОТУт быть несколько большими, чем при ‚рить 
ь-. кровяного давления при различных морем преи- 
и зается обычно преимущественно в болтом м, 

Ущественно в малом круге кровообращения, 
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Истинная функциональ- 
ит за счет утолщения в0- 
бъема сердечной муску- 





на секциях обычно наблюдается гипертр 
правой половины сердца. 

При гипертрофии одной половины се 
да заметна некоторая гипертрофия и второй его поло 
Утолщение стенок полостей при этом может быть И 
значительным, или значительно выраженным [91225 раза 
по сравнению с нормой). Необходимо производить точные | 
измерения поперечника гипертрофированного отдела при 
строго перпендикулярном к поверхности направлении раз- Ш ие 
реза. Важное значение имеет взвешивание сердца. Таким | 
образом определяется степень гипертрофии. Вес гипертро. 
фированных сердец колеблется от 400 до 900 г. При ги- 
пертрофии сердца хорошо заметно утолщение сосочковых | 
мышц и мышечных трабекул желудочков и гребенчатых 
мышц предсердия. в. _ 

Различают концентрическую гипертрофию с сужением 1 
полости гипертрофированкого отдела и эксцентрическую 











вины | 
линь В 


гипертрофию с расширением соответствующей полости. 
Концентрическая гипертрофия наблюдается иногда у ПлС- 
дов или новорожденных. [о мнению А. И. Абрикосова, у 
взрослых настоящей концентрической гипертрофии не 07- 
мечается. | 

Причины гипертрофии сердца в целом или каких-либо 
Из его отделов могут быть разнообразными. У лиц, занн- 


из 
| С.С. Вайль, В. М 
| пхобствуют разв 
1 о сердца, а сле 
| клаблению ил 
‘пертрофия с 


| Я боле 

маюцщихся физическим трудом, и ‘у спортсменов наблю- | и мена. К 
дается физиологическая гипертрофия. Причины патологи- Ти а: ся на. 
ческой гипертрофии левой половины сердца следующие. | ИХ из ` Функцу 
1) пороки клапанов его; 2) гипертоническая болезнь; _ м еНИЙ 
3) хронические почечные страдания, протекающие с повы: Е Ченений м 
шением кровяного давления (подострый и хронический | р вообра, ь 
гломерулонефрит, иногда гидронефроз и кистозные почЧ- | ах РВОМ. ис 
ки); 4) аневризма в восходящем отделе аорты; 5) обли- | м Сан пе] 
терация полости перикарда; 6) беременность. в Я Чиаль 

Патологическую гипертрофию правого отдела сердца ка СЯ ГИЦ 
могут вызвать следующие причины: 1) пороки клапанов; у ЛИ. В Этом 
2) субстанциальная эмфизема; 3) распространенное су- \& А 
жение сосудистого русла легких при самых разнообраз- ЗМ ю. 
ных заболеваниях (атеросклероз легочных артерий, пнев- м м . “$ 
москлероз, так называемая болезнь Аэрза, распространен- 


ный фиброзный туберкулез легких и т. д.). Гипертония в 
малом круге возникает также вследствие упорного кашля 
при хроническом бронхите, бронхоэктазах, кифосколиозе, 
коклюше. | 
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При’ гистологическом исследовании сердца, гипе 
„рованного вследствие наличия клапанных 
наруживается утолщение мышечных волокон. Ядра утол- 
шенных ВОЛОКОН увеличиваются В объеме, приобретают 
неправильную форму, богаты хроматином и густо окраши- 
ваются гематоксилином. Соединительная ткань интерсти- 
ция также разрастается (миофиброз), количество эласти- 
ческих волокон в неи увеличивается. Изменений в атрио- 
вентикулярной системе при гипертрофии сердца часто не 
отмечается, но иногда в ней находят дистрофические и 
атрофические явления. Кроме гипертрофии волокон, в 
миокарде всегда обнаруживаются и дистрофические яв- 
ления. В участках наиболее выраженной гипертрофии наб- 
людается белковая и жировая дистрофия, появление не- 
больших участков миомаляции. Дистрофические измене- 
ния возникают вследствие недостаточного кровоснабжения 
гипертрофированного сердца, несмотря на то, что измене- 
ния в сосудах миокарда обычно незначительны 
(С. С. Вайль, В. М. Пинчук). Дистрофические изменения 
способствуют развитию декомпенсации гипертрофирован- 
ного сердца, а следовательно, могут привести к внезапно- 

Му ослаблению или остановке сердечной деятельности. 
Гипертрофия сердца часто встречается при гипертони- 
ческой болезни. Клиническое течение гипертоническои бо- 
лезни делится на три периода, нерезко отграниченные дру! 
от друга: функциональный период, период морфологиче- 
ских изменений в артериальной системе и период вториз- 
ных изменений, возникающих в органах на почве наруше- 
ний кровообращения. хх 
В первом периоде клинически отмечается так называя" 
емая эссенциальная гипертония, которая морфологически 
Проявляется гипертрофией сердца, В ОСНОВНОМ верны и 
лудочка. В этом периоде может наступить смерть, 055 ь. 
Но если к гипертонии присоединяются роки не 
ские изменения в коронарных артериях. Для суде си 
Дицинского эксперта имеет значение то еее 
смерть в первом периоде гипертонической болезни ров 
наступать и у лиц в возрасте 30—40 лет, например, 
изического переутомления. 
Длительное повышение сосудист 
вторичное поражение стенок мелких арт 
дов. Гипертоническая болезнь вступает во 
Смерть может наступить от недостаточности 


ртро- 
пороков, об- 


ого тонуса вызывает 
риальных ‹с0су- 
второй период. 
гипертрофи- 
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рованного сердца или от кровоизлияния в вещество в: 
ного мозга. ОВ 
В третьем периоде болезни развиваю 
менения органов, которые являются сл 
лосклероза или атеросклероза. Именно такие и ЗМенени; 
чаще всего наблюдаются на секционном столе. Диагно. 
стика не представляет трудностей. Смерть в третвьу Пе. 
риоде может наступить в результате нарушения мозговом 
кровообращения, недостаточности сердечной деятельно. 
сти, реже вследствие уремии, обу 
нефросклероза, чего не наблюдает 


тСя Вторичные ИЗ- 
едствием артерис. 


словленной развитие 
ся в первом и втором 
периоде. _ 

При гипертрофии сердца вследствие гипертонической 
болезни сердце увеличено за счет левого желудочка. Не. 
редко отмечается некоторая гипертрофия и правого желу- 
дочка. Вес сердца при гипертонической болезни всегда 
увеличен, в среднем до 500—600 г. Макроскопически мож- 
но выделить две различные формы гипертрофии сердца 
нри гипертонической болезни. Примерно в половине слу- 

ия левого желудочка без замет- 
сти. Миокард плотен, с мелкими 


и (кардиосклероз). В другой по- 
ловине случаев, наряду с 


роскопически выраженные 
ва (инфаркт, тромбоз) обнаружи 
ваются в случаях сме 


мерти от гипертонической болезни при- 
мерно в 20% (В. И. Карелина). 


При гистологическом исследовании в волокнах мио- 


мы, появление деформированных ядер, наличие, наряду с 
гипертрофированными волокнами, истонченных, как бы 
обтаявших, часто безъ 

лярных мышцах и в перегородке (рис. 15). В миокарде, 
повидимому, вследств 

сосудов, повторно воз 
ки. Отмечается такж 


ольная сетчатая структура стро- 
единительнотканными клетками, 
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миокарда. В дальнейшем сетчатые ру 


иброзные, состоящие из плотной 


етих 


_ Гис. 15. «Обтаявшие» мышечные волокна в сердце (при гиперто- 
нической болезни). Увеличено в 40 раз. 


рис. 19), часто с гиперплазией внутренней эластической 
мембраны. Иногда отмечается также мукоидное набуха- 
ие стенок сосудов (рис. 20), пропитывание стенок арте- 
рии плазмой с последующей организацией (рис. 21 и 22) и 
Образование пристеночных тромбов. 

В исходе гипертрофии сердца любого происхождения 
Частупает постепенное нарастание ослабления сердечной 
деятельности. Однако при гипертонической болезни не- 
Редко внезапно развивается коронарная недостаточность, 
"Следствие чего может наступить скоропостижная смерть. 
Недостаточность возникает ввиду несоответствия между 
повышенной работой гипертрофированного сердца и недо- 
`таточным кровоснабжением миокарда из-за наличия ко- 
Ронарного склероза с присоединением спазмов артерии. 
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бцы превращаются в 








Рис. 16. Рубец миокарда при атеросклер 
склерозе. Увеличено в 120 





ме Драй" 


| 


1 


рт 


о абы 








= 


Рис, 18. Крупный участок склероза при коронаро- 
склерозе. Увеличено в 40 раз. 





Рис. 19. Склероз ветви коронарной артерии в эпикарде. 
Увеличено в 20 раз. 
- Касьянов 








Рис. 20. Мукоидное набухание стенки артерии миокарда (при 
гипертонической болезни). Увеличено в 20 раз. 





Рис 


. 21. Плазморрагия в стенку мелкой артериальной ветви мио- 
карда левого желудочка (при гипертонической болезни). Уве- 
личено в 120 раз. 
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Ри к 

ыы Организация участка плазморрагии в мелкой арте- 

_“ЪНОЙ ветви в стенке левого желудочка (при гипертониче- 
ской болезни). Увеличено в 100 раз. 


а кровообращения. Миогенное расширение имеет 
арда И основе расслабление гипертрофированного мио- 
да ва наблюдается при различных дистрофиях миокар- 
Рение Е кардитах, кардиосклерозе и миофиброзе. Расши- 
жа при дистрофических изменениях его обычно 
ДИоСкл Е дряблостью миокарда. При наличии кар- 
м расширенное сердце может быть на ощупь 
м, размеры сердца при этом составляют около 


ия ее. Так, пре 


ее малокровии, вследствие потери тонус 
Т быть дряблым. Однако в большинстве случаев 
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дряблость сердца наблюдается при пистрофических , с 
менениях миокарда. Для установления причины д. Яблосту 
сердечной мышцы необходимо гистологическое Исследова. 
ние. Последнее может исключить в качестве причины 
дряблости и трупные изменения миокарда. Наиболее ЧА 
сто встречающимися в сердце дистрофическими Процесса. 
ми являются следующие: зернистая и вакуольная Дистро- 
фия, а также отложение жира на сердце. 
_ Зернистая дистрофия миокарда наблюдается при ин. 
фекционных заболеваниях, интоксикациях и анемиях. На 
секции и при гистологическом исследовании наличие зер- № 
нистой дистрофии может быть установлено только при | 
отсутствии выраженного аутолиза. Нередко зернистая 
дистрофия сопровождается дистрофическим ожирением 
волокон миокарда. 

Вакуольная дистрофия возникает при явлениях застоя 
в миокарде, а также при различных инфекциях и интокси- 
кациях. В волокнах миокарда появляются мелкие поло- 
сти, наполненные жидкостью: сливаясь, они могут образо- 
вывать большие вакуоли. Вакуолизация распространяется 
обычно на отдельные волокна и группы их, в том числе и 
на волокна атриовентрикулярной системы. 


ском исследовании. Зернист 
возникает в результате да 
строфии или, что отмечаетс 


диагносцирован. При гистоло 


руживаются мышечные волокна. распавшиеся на глыбки 
разных размеров. Глыбчатый распад 


ения наблюдаются при 
различных инфекционных болезнях и. 
кациях (например, при. базедовой болезни, 
окисью углерода), а также при аллер 
В исходе глыбчатого распада может |1 
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_ Рис. 23. Ожирение сердца: отложение жира в ин- 
терстиции миокарда. Увеличено в 100 раз. 


Очажки некроза в миокарде (микроинфаркты) могут 
возникать рефлекторно, например, в результате ранения 
периферических нервов, в случаях эмболии легочной ар- 
терии и т. п. 

‘Отложение жира в сердце (рис. 23) часто отмечается 
при общем ожирении, хроническом алкоголизме и проис- 
ХОДит в результате преврашения интерстиция миокарда в 
Жировую ткань. Ожирение сердца может быть причино 
внезапной смерти ввиду ослабления сократительной спо- 
СОбности ожиревшего сердца (А. И. Абрикосов). .. 
НО также возникновение разрыва ожиревшеи о 
ото желужечкн: 1-52 22927 -` > 
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В протоплазме мышечных волокон сердца МОГУТ появ. 
ляться мелкие капельки жира, особенно в слоях Миокал. 
да, прилегающих к эндокарду и эпикарду. Такие измене. 
ния отмечаются при различных инфекционных заболевани. 
ях, отравлениях (алкоголь, ядовитые грибы), в том числе 
и лекарственными препаратами (сальварсан, хлороформ), 
а также при хронических гипоксемических состояниях. 

Экспериментами А. О. Вальдеса установлено, что ДИ- 
строфическое ожирение миокарда вызывается нарушением 
леятельности центральной нервной системы и не может 
быть обусловлено только местными обстоятельствами (на- 
‘ример, травма, послетравматические изменения). Все 
различные виды дистрофий резче всего проявляются в тех 
отделах сердца, которые подвергаются наибольшей функ- 
циональной нагрузке (В. М. Пинчук). В частности, ожи- 
рение волокон миокарда наступает лишь в тех отделах 
сердца, где имеется гипертрофия (В. Г. Петрухин). На- 
пример, при гриппе дистрофические изменения преобла- 
лают в правых отделах сердца, подвергающихся наиболь- 
итей нагрузке вследствие воспалительных изменений в лег- 
ких (Ф. Л. Лейтес). 

Изредка наблюдается также изолированное ожирение 
этементов атриовентрикулярного пучка, которое может 
лавать характерные клинические проявления. 

Воспалительные изменения мышцы сердца (миокар- 
диты) проявляются на секции расширением сердца и 
дряблостью миокарда. Миокардит может вызывать скоро- 
‘остижную смерть людей, которые считались (и считали 


себя) здоровыми. Клиническая диагностика миокардита 
нелегка, так как ди 


строфические и склеротические изме- 
нения миокарда могут при жизни вызывать явления, сход- 
ные с теми, которые дает миокардит. Распознать миокар- 
дит на секции при отсутствии клинических данных невоз- 
можно. При расширении сердца, дряблости или значитель- 
Ной плотности миокарда и при отсутствии других причин 
для этих изменений надо иметь в виду возможность мио- 
кардита. В таких случаях совершенно необходимо произ- 
вести подробное гистологическое исследование, так как 
локализацию воспалительного процесса в миокарде и ха- 
рактер его (диффузный или гнездный) при макроскопиче- 
ском исследовании ‘сердца установить нельзя. Кусочки 
нужно. брать ‘из разных отделов сердца и в большом коли- 
честве. Взятые кусочки маркируются тем или иным спосо- 
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бом. При исследовании удается установить 
тера процесса, и точную локализацию его” 

Причиной миокардитов являются прежде всего инфек- 

ционные заболевания и всякого рода интоксикации. Н 
‚ Наи- 
более часто миокардит отмечается при остром ревмати 
Я 3- 
ме, дифтерии, сыпном тифе, скарлатине, сепсисе. Однако 
и многие другие острые и хронические инфекционные за- 
болевания ар вызывать воспалительные явления В 
ева Нее 21Же миокардиты при глистных ва. 
х, зимер, при трихинеллезе (М. А. Тищенко). 
Развитие миокардита может быть непосредственной при- 
чиной смертельного исхода. Большая часть таких секци- 
энных случаев изучается. патологоанатомами. Вместе с 
"'см известны внезапные смертельные исходы при види- 
\оМ выздоровлении после дифтерии. Могут быть такие 
случаи и при многих других инфекциях, когда болезнь 
протекала с малыми симптомами, не вызывая опасения за 
жизнь больного. 

В патогенезе инфекционных миокардитов значитель- 
чую роль может играть аллергическое состояние организ- 
ма. Описаны и чисто аллергические по своему происхож- 
дению миокардиты, например, при экземе (В. П. Кесаре- 
ва), сывороточной болезни, а также при других повторных 
эНДо- и экзогенных воздействиях на организм (Я. Л. Рап- 
попорт). Незаметно протекающие инфекционные заболе- 
зания или остающиеся невыясненными аллергические 
зредности могут вызывать так называемый злокачествен- 
НЫЙ изолированный миокардит. Иногда такой миокардит 
приводит к скоропостижной смерти здоровых на вид лю- 
Дей. Диагноз может быть поставлен только после гисто- 
логического исследования. Происхождение миокардита 
Может оставаться невыясненным, если детальное клиниче- 
ское обследование отсутствовало. Наконец, различные ин- 
‘оксикации также могут вызывать миокардит. Из эндоген- 
ЧЫХ интоксикаций следует отметить базедову болезнь, 
“Оллоидный зоб, уремию. Миокардиты при асов 
Щитовидной железы могут явиться ера 
Ной смерти. Лечение радием и рентгеновыми лучами рис 
Же может привести к возникновению мелких Е, 
роаа, с последующими перифокальными воспали. 

_" изменениями в миокарде. - р- 

_ се указанные выше вредности действую ЕН == и 

танизм, вызывая, наряду с другими изменениями, пор: 
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ние паренхимы и стромы миокарда с определе 
фологическими изменениями в них. 
_ По морфологии миокардиты делятся на пре 


Реимущест. 
венно паренхиматозные и преимущественно иНтерстини. 
альные. При гистологическом исследовании в лучая 


паренхиматозного миокардита наблюдаются дистрофице. 
ские, некробиотические и некротические изменения мио. 
карда, иногда с расплавлением и рассасыванием части 
волокон. В интерстиции обнаруживается серозное пропи. 
тывание с незначительной лимфоидной, лейкоцитарной и 
гистиоцитарной инфильтрацией. В исходе процесса насту- 
пает диффузный или очаговый склероз. Интерстициальный 
миокардит проявляется в экссудативной и продуктивной 
формах. При экссудативной форме интерстициального по- 
ражения различают серозный и гнойный миокардит. 
Серозный миокардит выражается воспалительным оте- 
ком интерстиция с заметной лимфоидно-лейкоцитарно-ги- 
стиоцитарной инфильтрацией. В мышечных волокнах об- 
наруживается вакуолизация, а иногда наблюдается и пол- 
ное растворение их. Эта форма встречается при дифтерии, 
скарлатине, стрептококковом сепсисе, ревматизме (преи- 
мущественно у детей). В случаях судебномедицинских 
вскрытий необходимо еще иметь в виду возможность воз- 
‘икновения такого миокардита при базедовой болезни. 
В исходе серозного миокардита может, так же как и при 


паренхиматозном миокардите, возникнуть миофиброз. 
При септикопиемии гнойный мио 


ся редко, так какон развив 
тельного септического заб 


ТНОЙНоГО процесса с клапанов (при язвенном септическом 
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Рис. 24. Интерстициальный инфильтративный миокардит. 
т Увеличено в 100 раз. 





е но аЗВИтие в интерстиции типичных гранулом характер- 

жаютс острого ревматизма. При этом заболевании пора- 
р евма-> обычно все слои сердца. Однако известна форма 
быте „Ма с поражением только миокарда. Она может 
НИИ соаспознана лишь при гистологическом исследова- 
Може мерть во время первой атаки ревматизма у детеи 
и И Г лю Т быть внезапной или скоропостижной. Нередко наб- 
хо Ё ия смерть молодых видимо здоровых людеи и 
СТИ Таких с напряжения работа, пробег, переход). 2 
р Учаев при гистологическом исследовании мис 
обнаруживается наличие ревматических гранулом 
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в той или иной стадии развития. Гистологическая картин. 
евматического миокардита характеризуется специфичь. 
скими для него грануломами Ашоф-Талалавва, распола. 
гающимися в межуточной ткани около мелких сосудов, 
В своей развитой форме грануломы состоят из крупных 
гистиоцитарных клеток с базофильной протоплазмой, с 








Рис. 25. Периваскулярная лейкоцитарная инфильтрация при 
интерстидиальном инфильтративном миокардите. Увеличено 
в 80 раз. 


одним или несколькими полиморфными ядрами. Кроме 


стройств, выражающихся в большинстве случаев типич- 
ной клинической картиной стенокардии, в мышце сердца 
возникает участок некроза. Некротические очаговые изме- 
нения, развивающиеся в миокарде вследствие других 
причин (например, в результате травмы, при деиствии 
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рентгеновых лучей ит Д. 
инфаркта. 

линические явления при инфарктах миокарда могут 
быть различными. Так, при "окализации инфаркта в ле. 
вом желудочке отмечается увеличение сердца влево, сер- 
лечная астма, отек легких. При локализации инфаркта в 
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Й ‹леро: схо- 
Рис. 26. Периваскулярный ря РО 
| де ревматического миокардита. увелич‘ 





право 
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Инфаркт миокарда. наступат в = роенжес с присое- 
‘ЛУчаев при атеросклерозе корона за, а также при ги- 
динением спазмов и развитием тромбо фаркты являются 
пертонической болезни. орех роет ах 
“Ледствием других заболеваний, так подострого септиче- 
`Тенокардией, например, ЗОНА ВЫ тромбангиита и 
“КОГО эндокардита, ЕАН При ревма- 
УЗЛловатого периартериита (ТГ. А. `‘редняя оболочка 
ТИизме поражается ИЕ > он в артериях 
“Ртерий, а также интима; в отдельных | ы 
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возникает тромбоз с последующим развитием инфаркт 
миокарде. При подостром септическом эндокардите а 
фаркт может явиться следствием заноса эмбола с Е 
ленных клапанов левой половины сердца. При облитер 
рующем тромбангиите инфаркт миокарда обычно Комби. 
нируется с поражением сосудов конечностей. Морфолоти. 
ческая картина узловатого периартериита очень характер. 
на, в большинстве случаев (70%) при этом заболевании 
поражаются коронарные артерии. 

Обычно стенокардия (с возникновением или без воз. 
никновения инфаркта) наступает в результате анатомиче. 
ских изменений в коронарных артериях и спазма их. Од. 
нако инфаркт миокарда может возникать и при полной 
проходимости коронарных артерий, если действие ангио- 
невротического фактора выражено в достаточной степени. 
Спазматическое состояние коронарных артерий обяза- 
тельно сопровождает развитие инфаркта миокарда или 
тромбоза артерий, накладывая отпечаток на всю клиниче- 
скую картину и ухудшая еще более кровоснабжение мио- 





парте. — 
ро знач 
| ве нарушени 
рых может б 
ВИЙ. 


карда. [о данны 

Кроме спазма артерии, может иметь значение несоот- \ К Апатенк 
встствие кровоснабжения миокарда с потребностями ги- "одессе обра: 
пертрофированного сердца. Размеры кровотока в миокар- | "Заркт мис 


ле должны значительно возрастать при физической на- 
грузке и различного рода эмоциях. Если в силу анатоми- 
ческих изменений и понижения функциональной реактив- 
ности сосудистая система не обеспечивает повышенной по- 
требности в кровоснабжении, возникает гипоксия миокар- 
да, которая сама по себе может вызвать возникновение 
`тазма в прекапиллярах и капиллярах, что в свою очередь 
обсуловливает рефлекторный спазм более крупных арте- 
риальных сосудов. 


Изменение размеров кровотока в миокарде, в том 


числе и состояние спазма коронарных артерий, может во3- 
пикать при раздражении многих рефлексогенных зон, На- 
пример, желчного пузыря, желчных протоков, почек, пПо- 
чечных лоханок, желудочно-кишечного тракта, половых 
органов, нервных стволов, замурованных в рубцах, куль- 
ТЯХ ИТ. Д. (С. П. Боткин, Н.П Симановский, А. И. При- 
казчиков и В. М. Петрова). При этом для возникновения 
-пазма в коронарных артериях вовсе не требуется «силь- 
ных раздражений, сильных воспалений, сильных болей» 
(Н..П. Симановский). | ро. 
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Возникновением спазма коронарных артерий можно 
объяснить наступление скоропостижной смерти, напри- 
мер, при проникновении аскарид в желчные ходы, вирсун- 
гианов проток. 

Рефлекторные влияния на сосуды могут значительно 
изменяться в зависимости от состояния организма. Так, 
при анемии головного мозга рефлексы из области каро- 
тидного синуса, вызывающие обычно расширение коронар- 


ных артерий, вызывают спазм их (Е. Н. Антипенко). 

При экспериментальных перевязках коронарных арте- 
рий у животных (Б. А. Лапин, 1954) с предварительной 
анестезией сосудистой стенки и без анестезии установлено, 
то в случаях с анестезией перевязка артерий не приво- 
‘ла к возникновению инфаркта миокарда. Наоборот, 
перевязка артерий без анестезии вызывала образование 
инфаркта. Таким образом, в возникновении инфаркта 
огромное значение принадлежит рефлекторно-вазомотор- 
чЫм нарушениям коронарного кровообращения, роль ко- 
торых может быть больше, чем роль механических препят- 
СТВИЙ. 

По данным экспериментов А. В. Смольянникова и 
А. К. Апатенко, динамика морфологических изменений в 
процессе образования инфаркта свидетельствует о том, что 
инфаркт миокарда не является только следствием 2 
шения кровообращения, а есть результат целого Е 
са О щы расстройств, как циркуляторных, так и 
трофических. 

Трофическое влияние на сердце было ютмечено еще в 
1881 г. Н. П. Симановским, показавшим в эксперименте 
‘аступление дистрофического изменения сыны 
да в результате длительного раздражения а т 
<ких чувствительных нервов, а также Рита: 

3 желудке, желчном пузыре и почечных ВЫ отделах 
“фаркты миокарда НЮ в перед- 
но особенно в области верху 
| | ‚лудочка, в области. основа- 

И), задней стенке левого желудочка, ‘ке боковой стен- 
(ИЯ сердца, межжелудочковой перегород Реже инфаркт 
с левого желудочка (В. Е. Зи очка, исключи- 
обнаруживается в стенке правого И а В В 
тельно редко — в стенке предсердий ЕН изменения 
чТриовентрикулярной системе. Некротиче иокарда, распо- 
захватывают иногда только один из слоев миокарда, 1 ка 











лагаясь в среднем слое стенки, реже локализ 
во внутреннем или только в наружном слов 
случаях нередко отмечается поражение 
сердца во всю ее толщу. Форма инфаркта се 


рдца 
вильная, в виде пласта различных очертаний. На 





Рис. Микроинфаркт миокарда: распад миоплазмы волокон на 
глыбки. Увеличено в 800 раз. 


участка уже в очень 
с развития инфаркта может быть красным 
с кровью). В дальнейшем цвет этого участка 
-тановится грязносерым, буроватым, позднее 
М с сухой консистенцией ткани на этом уча- 





изменяется и 
бледножелты 
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СТК. Кроме макроскогически види МЫХ иНн( 
‚ случаях смерти от стенокардии, отмечают 
роза микроскопической величины 


арктов, иногда 
ся участки не- 
микроинфаркты), ко- 


торые могут быть заподозрены во время секции по некото- 


рой неравномерности цвета и к 
сердца на разрезе. Определить 





Рис. 28. Инфаркт миокарда; на границе с участком некроза 
‘Меется выраженная полиферативная реакция. Увеличено в 40 раз. 


МОЖНО лишь при тщательном и подробном гистологиче- 
“КОМ исследовании. Миоплазма волокон в этих участках 
«Омковата, распадается на глыбки (рис. 27) или, наооо- 
рот, бесструктурна. В последних случаях она более эози- 
Чофильна или более базофильна, чем миоплазма неизме- 
Ченных волокон. 


При микроскопии обнаружива 


ется, что при свежем ин- 
Фаркте общая структура ткани и яд 


ра интерстиции с0- 
утствуют (рис. 28). 
приводящие к 


Храг | 
ранены, ядра мышечных волокон оте 


то терстиции. На периферии инфаркта у нифильтра- 
К Развивается значительная лейкоцитар 
9 





ция с наличием в инфильтрате эритроцитов рис. 09 
‚случае выживания больного наступает органи. 80). 


б Е = `аНИзация , 
фаркта с образованием рубца. Если Некротический (* 
сток граничит с эндокардом, то в данном уча УЧа- 


. ыы, } - АИ 
. о А ее 





-- Рис. 29. Участок инфаркта; по периферии его ‘на- 
„ало миомаляции, выраженная лейкоцитарная ин- . 
фильтрация в интерстиции. Увеличено в 400 раз. 


смерти, например, при эмболии в сосуды головного мозга. 

Пристеночный тромб образуется не ранее 5-го дня от 
начала заболевания. С этого времени в продолжение пер- 
вых недель (а иногда и позднее) может произойти эмб>- 
лия. В клинике и на секционном столе наиболее часто 
отмечается эмболия в головной мозг. почки, в арте- 
рии брыжейки и нижних конечностей (Н. П.: Орлова, 
С. С. Бафащу ся 7 

При локализации инфаркта с пристеночным тромбом в 
правом желудочке возникает эмболия в разветвления ле- 
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Рис. 30. 
мышечных 


Периферический участок инфаркта миокарда: некроз 
волокон, лейкоцитарная инфильтрация в интерстиции. 
Увеличено в 800 раз. 


в 
мерть при инфаркте миокарда может наступить во 


вания антинозного приступа в течение первых суток от 
ного ы заболевания в результате тяжелого коллаптоид- 
эстояния (шок). 
виа наступлении смерти в начале приступа морфоло- 
Раженнлы ЭР ГИНа на секции может быть недостаточно вы- 
дается. Г] признаков некроза в миокарде обнаружить не 
мы ри гистологическом исследовании можно ее 
сердца а характерные изменения со стороны сосуд 
Су °м. раздел «Смерть при явлениях коллапса»). 
тече* чествуют формы инфаркта с легким клиническим 
- кратковременные болевые приступы). В таких 
М. И. Касьянов | 07 








случаях больные иногда переносят заболевание на ногах. 
продолжая свою обычную трудовую деятельность. Внезан: 
ная смерть может наступать при явлениях острой сердеч. 
ной недостаточности. На секции обнаруживается ТИП. 
ный, достаточно выраженный инфаркт. Иногда в этих слу- 
чаях смерть наступает от разрыва сердца. 

_ При вскрытии трупов людей, умерших в реёзультать 
инфаркта миокарда, во всех органах и тканях наблюдает. 
ся венозный застой, нередко обнаруживаются инфаркты в 
легких. При гистологическом исследовании, как правило, 
кроме инфарктов, отмечаются мелкие кровоизлияния В 
группы легочных альвеол. В головном мозгу имеются мно- 
жественные мелкие кровоизлияния в периваскулярные 
пространства и в мозговое вещество (Г. А. Акимов). 

Всегда определяются явления раздражения, дистро- 
фии и даже деструкции в нервных аппаратах самого серд- 
ца (В. В. Нестайко, А. Ф. Киселева) и в экстрамуральной 
нервной системе его; преимущественно в блуждающих 
нервах и на узлах (М. А. Авдеев, С. Б. Вайнберг, Д. Н. Вы- 
ропаев, И. А. Гордон, Ю. М. Лазовский, Н. К. Пермяков). 

_ В исходе инфаркта могут возникать различные эслож- 
нения. Острая аневризма в виде выбухания стенки.сердца 
в районе. инфаркта наблюдается п ри.больших”инфа рктах, 
захватывающих всю толщу стенки соответствующей по- 
лоСТи. к а 

При расслаивающей аневризме участок омертвения 
располагается во внутреннем слое стенки желудочка. 
Вследствие надрыва стенки 


Острая и 


расслаивающая аневризмы могут заканчиваться разры- 


вом. сердца. 

При распространении некроза стенки желудочка на со- 
сочковую мынщу или возникновении инфаркта только в 
ней может произойти разрыв сосочковых мышц с остро 
наступающим расстройством кровообралцения во всем ор- 
ганизме, иногда приводящим к смерти. 

_ Обычным исходом инфаркта является рубцевание. 
После периода миомаляции наступает организация омерт- 
зсвших тканей. Аутолиз участка некроза сопровождается 
гозникновением перифокальной воспалительной реакцин, 
развитием грануляционной ткани, а после созревания ее — 
образованием рубца. При гистологическом исследовании 
98 
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рубцов определяется наличие гр 


р Убоволокнисто 
бедной сосудами и клетками. Количество элас 


волокон в рубце со временем увеличивается. 


Й ткани, 
тических 
На перифе- 


на железо. 


Если в прошлом существовало 
шении кровяного давления 


ца, то в настоящее время и 
согласны, что разрыв неизме- 
произойти не может (А. А. Герке). 
Причины разрывов сердца могут быть различными. 
Наиболее часто разрыв сердца происходит при ин- 
фаркте миокарда и является его осложнением. Разрыву 
часто предшествуют патологические изменения в стенках 
полостей сёрдца в виде острых или расслаивающихся 
аневризм. | 
В последних случаях в клинике иногда отмечается 

Двухмоментность разрыва. В большинстве ‘случаев раз- 
Рыв, имеющий-вид щели до 9—3 см длины, локализуется 
В Левом желудочке (преимущественно в передней стенке 
его). Однако разрыв может локализоваться во всех Ня 
пах сердца (рис. 31), в том числе и в а И, 
терегородке (М. Б. Коган, Н. П. Рабинович, 9 
'ова, К. Н. Замыслова -А. Д. Соболева). В редких — 
Чаях наблюдается несколько разрывов. Прямой м = 
МОСТИ между обширностью инфаркта и ан вы 
Рыва не существует. Разрыв может р ое 
чительно мало выраженных анатомических сы ть при 

‹Нако известно, насколько часто наступает ре Ве 
„оширном инфаркте миокарда без наличия же разрыва 
Е ке Гельштейн). Наибольшая реет раввин 
При инфаркте миокарда существует в ново ИН- 
МИОМаляции (2—10-й день с момента возникн 

аркта : —4 недель 

м — разрыва имеется в течение 3—4 нед 
(П. В. Заболотников ШЕЕ. Костенко) одит в первые сут- 
Этдельных случаях разрыв происх ляции. Сердечная 
лезни еще до наступления миома 


| и некроза 
В СОСТОЯНИИ 
находится в Сс макроскопи- 


КИ бо 
МЫшца: 

В Участке разрыва ‘аляции 
(рис. 32), нов силу отсутствия миомаляци 
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ческие изменения могут быть мало выражены (А. М. Ва 
хуркина). | 
Разрыв сердна в такие ранние сроки развития ИНфарк- 
та довольно часто отмечается при судебномедицинскиу 
исследованиях трупов скоропостижно умерших. Именно 








Рис. 31. Самопроизвольный разрыв серд- 
ца в области задней стенки левого же- 
лудочка (с препарата Т. В. Аносовой). 


эти случаи резко повышают количество истинных раз- 
рывов сердца в судебномедицинской статистике по срав- 
АсНИЮ с патологоанатомической. У больных, помещаемых 
по поводу инфаркта в лечебное учреждение, где прово- 
дится надлежащее лечение и уход, осложнение инфаркта 
разрывом бывает лишь при особо неблагоприятном те- 
чении патологического процесса. 

Однако все процессы. ведущие к размягчению или ис- 
тончению мышцы сердца на ограниченном участке при от- 
носительной сохранности миокарда на остальном протя- 
жении, могут, в конце концов, заканчиваться разрывом 
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стенки той или иной полости сердца. 
дует отметить очаговые некротические изменен 

карда, если ови достигают более или менее а Ре 
размеров (некротические очажки но 
хождения, сстроз после действия рентгеновых л ов 


Прежде всего сле- 





Р | 
ис. 32. Стенка левого желудочка в участке спонтанного раз- 
рыва. Увеличено в 40 раз. 


а евризмы). Несколько меньшее значение имеют дистро- 
Фические процессы в миокарде, например, жировая 
м или резкое ожирение сердца (при ее 
Вст Е. возникнуть разрыв правого желудочка). ь еже 
бе чаются разрывы на почве хронических львы 
Ес сифилитическая гумма) или Бриан лы 
Уча чый миокардит, распад миокарда на огранич 
`тке при язвенном эндокардите) воспалительных изме 
в МиИокарда. 
ствие м случаях рр 
‘тан ации миокарда пр РУ 
о черн Вии толя, Иногда ом 
его чение или деструкция сердца вследствие сдавл зы 
(доброкачественная опухоль, эхинококк) или значи 
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я разрывы вслед- 
йкозах или прора- 





= Е 


тельного кровоизлияния в толщу стенки (например, при 
разрыве аневризмы одной из ветвей коронарной арте- 
рии). Причина разрыва сердца обычно легко Обнаружи. 
вается при судебномедицинском исследовании трупа. Во 
всех случаях, а особенно при гнойном миокардите и ЖИ- 
ровой дистрофии миокарда, бывает необходимо Гистоло- 
гическое исследование. | 

Склероз миокарда (кардиосклероз), В 
значительном количестве случаев скоропостижной смерти 
при вскрытии и последующем гистологическом исследова- 
нии обнаруживается атеросклероз и кардиосклероз в той 
или иной степени (иногда очень небольшой). Больные при 
этом нередко умирают при явлениях сердечной астмы или 
стенокардии. 

_ В миокарде могут наблюдаться различные виды скле- 
роза: очаговый и диффузный. При первом виде отмечают- 
ся единичные крупные очаги рубцовой ткани, хорошо за- 
метные при макроскопическом исследовании сердца. При 
втором виде — миофиброзе — обнаруживаются лишь тон- 
кие белесоватые прослойки, с трудом определяемые на 
вскрытии. Гкань миокарда при этом виде склероза может 
быть на ощупь несколько более плотной, чем в норме. Оба 
вида кардиосклероза всегда бывают резче выражены в 
желудочках сердца, особенно в левом. Иногда диффузный 
миофиброз может комбинироваться с очаговым кардио- 
склерозом (например, при гипертонической болезни с на- 
личием в миокарде рубца после инфаркта). Для того что- 
бы подтвердить наличие диффузного кардиосклероза и по- 
пытаться выяснить происхождение очагового склероза, 
необходимо гистологическое исследование с обязательной 
окраской срезов пикрофуксином. Крайне желательно при- 
менение гистотопографического метода исследования. На 
таких препаратах соотношение мышечной ткани и колла- 
геновых волокон миокарда прекрасно видно. 

`Очаговый кардиосклероз может иметь различное про- 
исхождение. Фиброзные рубцы в миокарде могут быть 
разной величины и формы в зависимости от локализации 

и генеза. Мышечная ткань на площади рубца обычно от- 
сутствует. Лишь иногда сохраняются видимые при гисто- 
логическом исследовании отдельные атрофированные мы- 

шечные волокна. Чаще всего очаговый кардиосклероз раз- 

зивается в результате нарушений коронарного кровообра- 
щения. В этих случаях при постепенном ухудшении крово- 
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Рис. 33. Очаг склероза под эндокардом с распрост- 
ранением на миокард. Увеличено в 12 раз. 


Рыня Выраженный коронаросклероз не всегда сопро- 
5+ мета значительным кардиосклерозом, склеротиче- 
разви зменения в миокарде иногда значительно отстают от 
Да коронаросклероза (В. Н. Алякритская). В ряде 
ве ограниченные рубцы миокарда имеют воспали- 
Карда е происхождение, возникая на месте абсцессов мио- 

`-СУММ. 
При развитии вследствие тех или иных причин склеро- 


Тероз его (рис. 33). В некоторых случаях очаги кар- 
ужно роза такого же происхождения развиваются В на- 

М слое миокарда при хроническом 
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В, исходе на месте ограниченного УЧчастка каз. 


может возникать хроническая аневризма сердца : 


‚ В оча 
| | | П. Га 
кардиосклероза при гистологическом исследовании -- 


руживается грубоволокнистая соединительная ткань бед. 
ная клетками, но часто со значительной примесью элас 
ческих волокон. Вокруг очагов склероза, особенно ВОЗНИК- 
ших в результате инфаркта, наблюдается гипертрофия 
мышечных волокон. 

Диффузный кардиосклероз, т. е. утолщение прослоек 
интерстиция между мышечными волокнами, возникает 
также в результате атрофических, дистрофических и не. 
кробиотических процессов в миокарде различного проис- 
хождения (дистрофический кардиосклероз). Дистрофиче- 
ские процессы в мышечных волокнах обязательно сопро- 
вождаются увеличением площади, занимаемой интерсти- 
пием, вследствие разрастания или коллагеёнизации его во- 
локон. При паренхиматозном или интерстициальном мио- 
кардите в исходе процесса также возникают явления диф- 
фузного кардиосклероза (воспалительный кардиосклероз 
или миофиброз). Диффузный миофиброз левого желудоч- 
ка наблюдается при гипертрофии 6го вследствие длитель- 
ного повышения кровяного давления (например, при ги- 
пертонической болезни). = 

Повидимому, гипертонический кардиосклероз имеет в 
основе нарушение кровообращения в Мелких сосудах мио- 
карда. Эти нарушения ведут к гипоксии ткани, в резуль- 
тате чего в интерстиции миокарда образуется и накапли- 
вается хромотропная субстанция. Последняя возникает, 
вероятно, путем мукоидного разбухания и расплавления 
коллагеновых и аргентофильных волокон. В дальнейшем 
накопление мукоидного вещества приводит к усиленному 
образованию коллагена и развитию склероза (Е. М. Се- 
ребренникова). Наконец, описан также врожденный кар- 
диосклероз, обнаруживающийся у новорожденных. По 
мнению многих авторов, он является следствием миокар- 
дита, имевшего место во внутриутробном периоде. В исхо- 
де диффузного кардиосклероза может наступать миоген- 
ное расширение сердца со всеми дальнейшими последст- 
виями. При диффузном миофиброзе соединительная ткань 
интерстиция утолщается довольно равномерно. При рев- 
матическом кардиосклерозе наблюдается разрастание со- 
единительной ткани (главным образом около сосудсв) с 
образованием мелких рубчиков. 
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Патологические О ПОНеСЕы не 
вождающисся определяемыми на с 

логическими измен Е я 
морфоло, т. енениями. При ско- 
опостижной смерти молодых людей в значительном коли- 
честве случаев на секции не обнаруживается свежих изме- 
нений в миокарде и сосудах ( инфаркт, тромбоз). тр 
иу людеи пожилого возраста в случаях такой смерти от- 
мечаются только умеренно выраженные признаки. хрони- 
ческих патологических состояний. Причина смерти может 
быть не вполне понятной. Клинические явления, наблю- 
давшиеся перед наступлением смерти (если соответствую- 
щие сведения имеются ), носят обычно характер стенокар- 
дии или сердечной астмы. Внезапная смерть может на- 
ступить после кратковременного приступа полной или 
неполной атриовентрикулярной блокады с резким замед- 
лением сокращений желудочков. Блокада зависит от на- 
рушения проводимости пучка Гиса вследствие развития в 
чем различных патологических процессов (ревматизм, ате- 
росклероз и т. д.). 

При исследовании сердца на секционном столе необ- 
ходимо тщательно проследить коронарные артерии на всем 
их протяжении, производя поперечные разрезы их. По- 
перечные разрезы артерий и стенок полостей сердца надо 
производить хорошо отточенным секционным ножом, что- 

ы поверхность разреза была ровной и находилась в од- 
ОИ плоскости. Иногда в миокарде на общем фоне ярко- 
“расного цвета удается отметить неравномерность окраски 
‘иокарда, что может зависеть от наличия зрелых рубцов 
‘ероватого цвета, свежих рубцов серо-красного ИЛИ даже 
„смнокрасного цвета (темнее окружающей мышечной 
‘Кани). Последнее зависит от обильной р меорним 
О и части кн 
нак о срУживаться и желтовато-кр примерно 2—3-часо- 

я некроза, О ноемиоманиеаний кро- 
во06 ромежутку от начала выраженно. 

Ращения в данном участке. 
нения случаях, когда на роет 
Робное о, я етиченца исследование кубов ва ве 
ТОЛЬ АИ :4 х внутренних орга, * 

КО из сердца, но и из всех других вн} 
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либо определенной схеме, которая может И 
в зависимости от особенностей случая. Однако 
ным является изъятие кусочков из: 1) передней стенки ле- 
вого желудочка; 2) задней стенки его; 3) мМежжелудоч. 
ковой перегородки; 4) передней стенки правого желудоч. 
ка; 5) задней стенки его. Кроме. того, должны быть ИЗЪЯТЫ 
кусочки сердца с отрезками артериальных СОСУдов, осс- 
бенно в. участках с макроскопически видимыми пораже. 
ниями или в участках, где сущность морфологических из. 
менений артерий остается не вполне ясной при судебно- 
медицинском исследовании трупа. Особое внимание сле. 
дует уделить исследованию нисходящих ветвей коронар- 
ных артерий. 

Даже и после гистологического исследования не всегда 
удается выявить выраженные морфологические изменения 
в сердце, например, в случаях скоропостижной смерти мо- 
лодых людей, погибших при явлениях стенокардии. 

Применение разнообразных методов окраски при ги- 
стологическом исследовании позволяет выявлять большее 
количество изменений в тканях. Однако при невозможно- 
сти пользоваться такими окрасками не следует пренебре- 
гать и простыми способами (гематоксилин-эозин, пикро- 
фуксин, окраски эластических волокон), при которых мож- 
но также получить очень важные, иногда решающие для 
диагностики данные. Основным условием для этого яв- 
тяется исследование большого количества препаратов с 
каждого блока и внимательное изучение их. Особое вни- 
мание нужно обращать на мелкие артериальные и веноз- 
ные сосуды миокарда и мышечные волокна его. 

Иногда смерть наступает при явлениях коллапса. 
Обычно это наблюдается у молодых людей после физиче- 
ского напряжения, хотя бы и небольшого. При судебно- 
медицинском исследовании трупов не обнаруживается ни- 
каких изменений, кроме полнокровия органов и тканей и 
мелких очаговых кровоизлияний в слизистых и серозных 
оболочках (картина острой смерти). Основными клиниче- 
кими симптомами острой недостаточности кровообраще- 
ния после физического напряжения являются следующие: 
слабость, одышка, сердцебиение, сухость ‘во рту, шум и 
звон в ушах, потемнение в глазах, учащенный, нередко 
нитевидный и аритмичный пульс, понижение артериаль- 
ного давления, бледность кожных покровов, холодный пот, 
понижение температуры, расширение границ сердца и глу- 
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хость его ТОНОВ. Затем. возникает полубессознательное или 
бессознательное состояние; смерть наступает в периоде 
диастолы. а 

(о стороны коронарных артерий и волокон миокарда 
при макроскопическом и гистологическом исследовании 
не удается установить заметных изменений. У пожилых 
людеи с клиническими признаками сердечных заболева- 
нии В анамнезе, кроме картины острой смерти, отмечают- 
ся умеренно выраженные морфологические изменения в 
виде коронаро- и кардиосклероза. 

При гистологическом исследовании в таких случаях во 
всех органах наблюдается картина общего полнокровия с 
резким расширением сосудов и переполнением кровью 
мелких вен. Особенно резко это выражено в сердце, где 
вены, капилляры и артериолы миокарда резко расширены, 
растянуты, переполнены кровью. В этих сосудах часто 
возникает стаз. У отдельных вен можно отметить нечет- 
кость контуров сосудистой стенки, прокрашивание ее в 
буроватый цвет пигментами крови. Наблюдается окраши- 
вание в бурый цвет периваскулярной клетчатки и даже 
волокон миокарда, расположенных рядом с такими сосу- 
дами, а также слабо выраженный диапедез (рис. 34, 35). 

капиллярах и в мелких сосудах часто обнаруживаются 

скопления лейкоцитов. Такое невропаралитическое рас- 
ширение сосудов, резче всего проявляющееся в миокар- 
Де, наступает при.глубоком нарушении нервной регуляции 
сосудистой системы в результате рефлекторных или непо- 
средетвенных влияний. Значительную роль в генезе этого 
явления может играть появление в крови гистамина, вы- 
зывающего расширение сосудов (в первую очередь 
вен и капилляров) ‘и повышение их проницаемости 
с катастрофическим падением кровяного давления (кол- 
лапс). Повышение проницаемости возникает, повидимому, 
внезапно (С. С. Вайль). Вследствие расширения вен мио- 
Карда со стазом в них возникает острая гипоксия миокар- 
да. Причиной смерти в этих случаях может быть падение 
Кровяного давления или гипоксия миокарда. Возможно, 
что невропаралитическое расширение капилляров, арте- 
Риол и венул обусловлено спастическим сокращением 
крупных артериальных сосудов. 

Описанные изменения, в частности, в миокарде, явля- 
ются морфологическим доказательством смерти ОТ. КОЛ- 
лапса. 
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Рис. 34. Резкое расширение вен миокарда с переполнением их 
кровью. Увеличено в 120 раз. 





апедезом. Увеличено в 120 раз. 





Острая коронарная недостаточность наблюдается кли- 
нически при чрезмерном усилении работы сердца или при 
уменьшении кровоснабжения миокарда. Сюда ОТНОСЯТСЯ 
случаи смерти после кратковременных приступов стено- 
кардии, при общих расстройствах кровообращения в ре- 
зультате наружной кровопотери и шока. Такого же вида 
коронарная недостаточность с возникновением множе- 
ственных мелких очажков некроза в миокарде может на- 
ступать при стенозе аортальных клапанов. В отдельных 
случаях отмечается наступление скоропостижной смерти 
молодых и, видимо, здоровых людей после значительных 
и иногда достаточно длительных физических напряжений 
(бег на значительную дистанцию, подъем в горы, длитель- 
ный переход и т. д.). По данным некоторых авторов, в ге- 
незе такой смерти имеют значение также эмоции и ум- 
ственное переутомление. В случаях смерти после физиче- 
ского переутомления в миокарде обычно не отмечается 
макроскопически заметных изменений. | 
При гистологическом исследовании миокарда наблю- 

даются или мелкие очажки некроза в миокарде (микро- 
инфаркты), или очаговые глубокие дистрофические изме- 
нения. Последние выражаются множественными участка- 
ми базофильного окрашивания миоплазмы в неизменен- 
ных на остальном протяжении волокнах или участками 
зернисто-глыбчатого распада ее (рис. 36 и 37). Очень ха- 
рактерна очаговость дистрофических процессов: в препа- 
ратах можно наблюдать, наряду с неизмененными мышеч- 
ными волокнами, отдельные измененные мышечные вВо- 
локна.и даже чередование пораженных и непораженных 
участков на протяжении одного волокна. Эта форма 4 
ражения миокарда является проявлением нь 
коронарной недостаточности. Возникновение косе 
фарктов является следствием нарушения кровоснаож”" ь 

в результате ангиоспазмов или паралича кан з 
(С. С. Вайль). Эти неврогенные нарушения в очен 
повышенной нагрузкой на сердце и нужно считать а-я ее 
ной причиной очаговых некротических изменений в МИ 
карде. 


таруживаться ниИ- 
ПО ТЫ риЯя ожет не обнаруж А 
В коронарных артериях мо выраженный 
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= 
каких изменений или отмечаться лишь слаоо 
атеросклероз. 

В мелких сосудах, располагающихся В 
иногда наблюдаются явления плазморрагии, 


интерстиции, 
подобные 
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тем, которые отмечаются при гипертонической 
сосудах вещества головного мозга. Плазма ра 
ся под эндотелием в каком-либо определенном участ 

или распространяется на все слои стенки сосуда в ме 
секторе его, или, наконец, занимает более значительное 
протяжение по окружности сосуда. Гиалиноза сосудов при 


болезни 
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Рис. 36. Базофилия отдельных мышечных волокон с пикно- 
зом ядер в случае смерти после физического переутомления. 
Увеличено в 630 раз. 


этом виде смерти не отмечается. В левом желудоч- 
ке сердца иногда наблюдается выраженный отек интер- 
стиция миокарда, что так же, как и плазморрея, объяс- 
няется внезапным повышением проницаемости. Для на- 
ступления смерти могут иметь значение не только изме- 
нения в самом сердце, но и нарушения кровообращения во 
всем организме. Кроме очаговых изменений в миокарде, 
при гистологическом исследовании обнаруживается кар- 
тина острой смерти. 
Наряду с описанными морфологическими. изменениями 
в миокарде, играющими определенную роль в генезе ско- 
ропостижной смерти, во многих случаях скоропостижной 
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смерти отмечается фрагментация миокарда. встречающая- 
сяи при других видах смерти. | 

Фрагментация мышечных волокон сердца не опреде- 
ляется при исследовании трупа на секционном столе. На- 
личие ее может быть установлено лишь при. гистологиче- 
ском исследовании. Фрагментация является прижизнен- 











‚ Рис. 37. Базофилия отдельных мышечных волокон с пикнозом 
ядер (поперечный разрез) в случае смерти после физического. 
переутомления. Увеличено в 880 раз. 


ным процессом (М. И. Авдеев, М. А. Захарьевская, 
Ра Куценко и М. Б. Ганешина), повидимому, связанным` 
С агональным состоянием организма. Несомненно, имеет 
значение и предшествующее состояние сердечной мышщы, 
В частности, зависящее и от возраста. Известно, что фраг- 
ментация бывает резче выражена в миокарде пожилых лю- 
дей. В различных отделах одного и того же сердца наблю- 
Дается неодинаковая степень фрагментации. Наиболее 
значительная фрагментация отмечается в сосочковых 
мышцах и в толще левого желудочка (Р. Г. Куценко и 
М. Б. Ганешина). При скоропостижной смерти людей по- 
жилого возраста фрагментация обнаруживается почти 


1] 








всегда. Значение фрагментации еще не вполн 
цессы гниения и способы фиксации кусочков 
не оказывают заметного влияния на возникн 
пень развития фрагментации. 

Эндокард. Патологические изменения эндокарда мог 
возникать как в клапанном аппарате, таки в  пристеном. 
ном эндокарде. Они проявляются только воспалением — 
эндокардитом —и ‘его последствиями. В 
причины скоропостижной смерти эндокардит имее 
шое значение. Это объясняется прежде всего тем, что по- 
ражения клапанов дают значительные клинические явле- 
ния и больные по поводу эндокардитов направляются на 
стационарное лечение или находятся дома на постельном 
содержании. Если смерть такого больного и может насту- 
пить неожиданно для окружающих и даже для лечащих 
врачей, то все равно она не может быть названа скоропо- 
стижной в точном смысле этого слова. Вскрытия в таких 
случаях чаще производятся патологоанатомами. 

„Лишь иногда при эндокардитах больные чувствуют 
себя настолько хорошо, что не предъявляют особых жалоб 
" считаются здоровыми людьми. Скоропостижную смерть 

может вызывать затяжной септический эндокардит, в 
очень редких случаях — бородавчатый эндокардит при 
эмболии артерий головного (продолговатого} мозга и ко- 
ронарных артерий частицами тромбов с пораженных кла- 
панов (или с пристеночного эндокарда). Остальные пато- 
логические процессы, например, разрыв сердца на почве 
язвенного пристеночного эндокардита (случай, описанный 
Д. А. Лозинским), разрыв острых эмболических аневризм 
при затяжном септическом эндокардите и другие, которые 
могут привести к скоропостижной смерти при эндокарди- 


тах, редко отмечаются в секционной судебномедицинской 
практике. 


е ясно. Про. 
(3 миокарда 
овение и сте. 


качестве 
Т неболь- 


Пороки клапанов. Пороки клапанного аппарата 
сердца в состоянии компенсации допускают для больных 
возможность вести жизнь практически здоровых людей. 
Однако сердце с наличием компенсированного порока во 
= орих случаях работает на пределе своих возможностей. 
Поэтому возможна скоропостижная смерть этих больных. 
При относительно небольшом повышении нагрузки может 
возникнуть паралич такого сердца. Особенно опасны в 
этом отношении пороки митрального клапана со стено- 
зом, хотя бы и небольшим. При далеко зашедшем стенозе 
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Врожденные п 


незапной смерти 
| юбрийский). 


Аорта. После 1 





м двустворчатого клапана происходит резкое расширение 
1сширение ле- 
| вого предсердия. Оно сдавливает окружаюн = 
уз Е : щие органы, в 
| частности, левую коронарную артерию, что может явиться 
м причиной _ стенокардии и наступления скоропостижной 
(А, смерти. При сужении устья аорты ее 
к фия левого желудочка. Повышенная потребность ан 
» |  трофированного миокарда в кровоснабжении не может 
у, | быть удовлетворена вследствие уменьшения кровенапол- 
и | нения артериальной системы большого круга, в том числе 
мь | коронарных артерии. В результате возникает стенокардия, 
в | Которая может привести к внезапной смерти. Стенокардия 
тв может возникать также при недостаточности клапанов аор- 
ит: | ты, когда диастолическое давление в аорте очень низкое. 
м Вследствие этого коронарные артерии также недостаточ- 
т но наполняются, пигание миокарда нарушается, что мо- 
с жет обусловить наступление внезапной смерти. 
| Врожденные пороки сердца могут являться причиной 
вил || внезапной смерти в раннем детском возрасте (И. Я. Се- 
| ребрийский). 
хат Аорта. После вскрытия грудной и брюшной полостей и 
мер изучения сердца нужно приступить к исследованию аорты 
и, } на всем ее протяжении. Вначале необходимо обратить 
[№] внимание на ширину аорты, которая может быть различ- 
ИК Ной в зависимости от возраста и различных патологиче- 
(| ских процессов. Изменения в ширине аорты могут быть 
ао распространенными и очаговыми. 
ий | Сужение аорты («узкая аорта»). Так назы- 
зв ваемая узкая аорта относится к врожденным особенно- 
м стям организма. В начале нашего столетия в медицине 
8} е | сложилось представление о тимико-лимфатическом состоя- 
то нии, характеризующемся узостью аорты, недоразвитием 
ый хромаффинной системы и мощным развитием лимфатиче- 
в. | ского аппарата в организме. В частности, подчеркивалось 
| наличие сохранившейся зобной железы, которая соотве!- 
ЗР’ ствует по величине имеющейся в детском возрасте. Аорта 
и У таких людей может быть относительно узкои на всем 
д. | протяжении или только в брюшной части. Стенка сужен- 
$2 й ной аорты тонка, отверстия отходящих от аорты артери" 
и’ узки. Такое состояние аорты может быть причинои наступ 
Н, ления скоропостижной смерти молодых людеи после фи- 
те зической нагрузки, когда функционально неполноценная 


и сосудистая система не обеспечивает повышенных запросов 
РО организма к кровеносной системе. 
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Атеросклероз. После вскрытия аорты обнаружи- 
ваются изменения ширины ее, незаметные при осмотре не- 
вскрытого сосуда. Измерения поперечника разрезанной ыы 
длине аорты могут иногда указывать на значительное 
(2—3 см) расширение ее по сравнению с нормой. Такое 
расширение может зависеть от склеротических изменений 
аорты, в частности, от наличия в ней атеросклероза. 

Самым ранним проявлением атеросклероза аорты 
являются желтые липоидные пятна на внутренней оболоч- 
ке. При этом происходит ожирение, прежде всего межу- 
точной субстанции, а затем эластических волокон и клеток 
интимы. Иногда отмечается незначительное набухание 
интимы вследствие проникновения в нее вместе с липои- 
дами и белковых компонентов плазмы (Т. М. Хавкин). 
Почти одновременно с чисто липоидными пятнами в аорте 
появляются и липоидные пятна с соединительнотканным 
утолщением внутренней оболочки. С течением времени эти 
образования превращаются в типичные атеросклеротиче- 

ские бляшки. Последние представляют собой довольно 
плотные возвышения различной величины и формы, обыч- 
но беловатого цвета. Так же как липоидные пятна, атеро- 
склеротические бляшки располагаются преимущественно 
около устьев отходящих артериальных ветвей. Особенно 
внимательно необходимо осматривать устья коронарных 
артерий сердца. Располагающиеся здесь бляшки, значи- 
тельно суживая просвет артерий, могут ухудшать крово- 
снабжение миокарда, вызывать клиническую картину сте- 
нокардии и обусловливать наступление смертельного исхо- 
да. В аорте встречаются две формы атеросклероза — скле- 
ротическая и язвенная. При первой форме обнаруживают- 
ся плотные белесоватые бляшки, при второй, кроме бля- 
шек, — очаговые липоидные отложения (рис. 38), которые, 
распадаясь, часто дают атероматозные язвы. Нередко на 
поверхности таких язв откладываются тромботические 
массы, в результате возникают пристеночные, полипозные 
или обтурирующие тромбы. При атеросклерозе в аорте, 
так же как и в других сосудах, может обнаруживаться 
пропитывание интимы плазмой крови или очаги крово- 
излияния в интиму (рис. 39). Между склеротической и 
язвенной формой атеросклероза существуют и переходные 
формы. 

В зависимости от возраста отмечается значительная 
разнипа в локализации и степени развития атеросклероза. 
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молодых Лиц бляшки обнаруживаются в начальной ча- 
сти аорты и в ее дуге. В возрасте после 30 лет наблюдает- 
ся поражение брюшной части аорты. возрастом изме- 
нения в брюшном отделе становятся все более выражен- 
ными, преобладая над другими локализациями. Атеро- 
склеротические проявления в аорте являются свидетель- 








Рис. 38. Игольчатые пустоты после растворения кристаллов хо- 

лестерина, расположенных в крупной атеросклеротической бляш- 

ке аорты; по периферии бляшки отложения извести. Увеличено 
в 400 раз. 


ством расстройств обмена в организме и возрастных ИЗ 
менений и должны учитываться не отдельно, а в связи © 
атеросклеротическими поражениями всей остальной арте- 
риальной системы и последствиями этих поражений. 
Сифилитический мезаортит. Поражения 
аорты, вызываемые сифилисом, не так редко наблюдают- 
ся на вскрытиях, давая характерную морфологическую 
картину. Половина больных с мезаортитом погибает от 
этого страдания и нередко скоропостижно. При современ- 
ных методах лечения больных сифилисом специфический 
мезаортит может оказаться на вскрытии единственным 
проявлением этого заболевания. Ввиду необходимости 
тщательного обоснования диагноза сифилиса обследова- 
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ние таких случаев должно обязательно дополняться ГИ 
стологическим, а желательно и серологическим исследова. 

нием. . 
При наличии сифилитического мезаортита невск 
аорта выглядит диффузно расширенной с отдельны 
буханиями и аневризмами малого размера (если нет 
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МИ ВЫ- 
ТИПИЧ- 





Рис. 39. Кровоизлияние в интиму аорты в области бляшки. Уве- 
личено в 12 раз. 


ной большой аневризмы) преимущественно в восходящей 
части аорты. После разреза аорты по длине обнаружива- 
ются характерные изменения, позволяющие поставить 
диагноз сифилитического мезаортита у секционного стола. 
Эти изменения следующие: локализация поражений в На- 
чальной части аорты над клапанами; вовлечение в Про 
цесс самих клапанов; локализация процесса вокруг отвер- 
стий отходящих артерий, причем особенно характерно во- 
влечение устьев коронарных артерий сердца; распростра". 
нение процесса на восходящую часть аорты; резкое отгра- 
_ нНичение пораженных участков аорты от непораженнь 
исключительно редкая локализация процесса в брюши® 
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аорте (практически не встречается); наконец, характер- 
ный вид участков, пораженных специфическим процессом. 
Макроскопическую картину таких участков издавна 
сравнивают с шагреневой кожей вследствие образования 
складок и щелевидных углублений, часто имеющих про- 
дольное направление по отношению к длиннику аорты и 
радиальное — вокруг устьев ветвей аорты. На фоне мор- 

щинистой поверхности обнаруживаются также гладкие за- 

падения с рубцовыми краями. Стенка аорты в участках по- 

ражения истончена. Все эти изменения являются след- 

ствием развития рубцовой ткани в средней оболочке с по- 

следующим сморщиванием ее. 

Сочетание сифилитического мезаортита с атеросклеро- 
тическим поражением аорты встречается очень часто. При 
этом атеросклероз локализуется в участках, пораженных 
специфическим процессом, т. е. меняет свою обычную ло- 
кализацию. В таких случаях распознавание заболевания 
на секции вследствие присоединения ожирения, склероза, 
обызвествления, изъязвления и образования тромбов мо- 
жет представлять значительные трудности. С другой сто- 
роны, при чисто склеротической форме атеросклероза 
реактивные процессы иногда бывают развиты довольно 
бурно, со значительной лимфоидной инфильтрацией аор- 
тальной стенки и развитием капилляров в ней. Подробное 
гистологическое исследование пораженного участка с обя- 
зательным применением окрасок на эластическую ткань 
и на липоиды позволяет уточнить диагноз. 

В выраженных случаях сифилитического мезаортита 
имеется следующая характерная картина: адвентиция 
аорты резко склерозирована, в среднеи оболочке сохраня- 
ются лишь остатки нормальных структур, интима значи- 
тельно утолщена, гиалинизирована, атеросклеротически 
изменена. Эта картина развивается вследствие специфиче- 
ского поражения мелких сосудов наружного и среднего 
слоев аортальной стенки, сопровождающегося лимфоид- 
ными и плазмоцеллюлярными инфильтратами по ходу 
этих сосудов, развитием грануляционной ткани, разру- 
шением эластических структур средней оболочки и в даль- 
нейшем сморщиванием и деформацией стенки аорты. При 
атеросклерозе иногда происходит лишь незначительное 
разрушение эластики; плазматические клетки, как прави- 
ло, отсутствуют, а лимфоидные инфильтраты располага- 
ются вблизи липоидных отложений. При комбинации 
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сифилитического мезаортита и атеросклероза ГИСТологиче. 
ская картина носит промежуточный характер. Важно г И 
этом установить наличие сифилиса. Смерть может насту- 
пить внезапно вследствие тромбоза суженных устьев арте. 
рий или во время приступа грудной жабы, развивающейся 
в результате сужения коронарных артерий. 

невризмы аорты. Гораздо большее значение в 
судебной медицине имеет расширение аорты, что обычно 
проявляется в определенных участках ее. Аневризмой 
чорты называют отграниченное расширение сосуда с на- 
рушением нормальной структуры стенки в области расши- 
рения. К этому определению подходят только истинные 
аневризмы с наличием полости, хотя бы и заполненной 
тромботическими массами. Такие мешковидные аневриз- 
мы аорты могут быть различной величины, достигая иног- 
да размеров головы взрослого человека. 

‚Аневризмы аорты располагаются в огромном большин- 
-тве случаев в начальной части аорты и в ее дуге, гораз- 
до реже — в грудной части и совсем редко — в брюшном 
отделе ее. Это объясняется прежде всего тем, что около 
90—95% (Н. Н. Аничков) аневризм аорты имеют сифили- 
тическую этиологию. Лишь в отдельных случаях причи- 
нами возникновения аневризм могут являться другие па- 
тологические процессы (атеросклероз, ревматизм). 

Отверстия, соединяющие полость аневризмы с поло- 
стью аорты, могут быть небольшой величины. Обычно от- 
верстия имеют довольно правильную округлую или оваль- 
ную форму. Внутренняя поверхность аневризм аорты ча- 
ще всего бугриста, покрыта тромботическими наложения- 
ми. Громб может иногда занимать большую часть анев- 
ризмы или даже заполнять ее всю. Тромботические массы 
в аневризмах мало склонны к организации. Иногда анев- 
ризма дуги аорты распространяется и на крупные арте- 
риальные стволы. Этиологическим моментом в этих слу- 
чаях также в основном является сифилис. При жизни 
больных аневризмы аорты могут вызывать многочис- 
денные клинические симптомы вследствие сдавления со- 
седних органов, например, узуру грудины, ребер, позвон- 
ков, сдавление нервов с различными проявлениями этого 
состояния, сдавление бронхов, долей легких, пищевода, 
крупных венозных и артериальных сосудов, в Том числе и 
самой аорты. Безусловно, смертельным исходом аневриз- 
мы аорты является прорыв ее с обильным, быстро веду- 
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щим к смерти кровотечением. Прорыв может происходи 
в дыхательные пути, в полость пле нер: бег 
ара - вры, перикарда, верх- 
ней полой вены и очень редко наружу — через 1/3. р 
ванную грудную стенку. Случаи разрыва Е ЕЕ 2 
были неоднократно описаны в литературе ( д. А а 
ский, А. И. Михельсон, Ф. Е. Коляда Е В. П ыы 
ыы . 1. Рвачева 

При гистологическом исследовании на месте перехода 
стенки аорты в стенку самои аневризмы наблюдается рез- 
кое нарушение структуры сосуда с полным соознбаоаВ 
ее. Стенка аневризмы состоит из коллагеновой и вновь об- 
разованной эластической ткани и по строению значительно 
отличается от нормальной стенки аорты. ыы 

Разрыв аорты. Наиболее часто разрыв аорты от- 
мечается при аневризмах ее. Как было уже сказано, этио- 
логическим моментом в огромном большинстве этих слу- 
чаев является сифилис. Кроме того, иногда отмечаются 
разрывы аорты в результате других заболеваний и пато- 
логических процессов. 

Так называемые спонтанные разрывы аорты наблю- 
даются не так редко. Они возникают самопроизвольно, 
причем большей частью не связаны с какой-либо достаточ- 
но выраженной травмой. 

Разрывы происходят в определенных участках аорты, 
а именно: над клапанами и в области рубца боталлова 
протока: В этих же участках наблюдаются разрывы аорты 
и при тяжелых травмах (при сдавлении, падении с боль- 
шой высоты). Очень редко спонтанные разрывы локалн- 


зуются в брюшной части аорты. Экспериментально уста- 
при превышении нормаль- 


новлено, что аорта разрывается 
ного внутриаортального давления примерно в 20 раз, при- 
чем разрывы происходят на тех же местах, где" спонтан- 
ные. Следовательно, указанные участки стенки в силу оо 
бенностей строения менее других могут противостоять по 
вышению внутриаортального давления. ЗР 
Спонтанные разрывы аорты происходят в поперечном 
направлении к длиннику ее. Линия разрыва может быть 
ломаной, иногда с дополнительными надрывами по НР 
нику. По глубине разрывы могут быть раздииазмЕН и 
повреждается только внутрення” оболочка, или ве 
вается часть средней оболочки, или, наконец, пре ря 
полный разрыв сосуда. При повреждений зн бы 
Лочки возникает расслаивающая аневризма, а при по: 
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разрыве происходит перфорация стенки со сме 
кровотечением. Расслаивающая аневризма в да 
также обычно дает разрыв со смертельным исход 
нически иногда отмечается двухмоментность разр 
ты. При локализации разрыва над клапанами п 
кровотечение в полость перикарда. При разрыв 


лость плевры, чаще левой. 


При гистологическом исследовании аорты в области 
разрыва и вне его часто не находят никаких характерных 
изменений в стенке. Иногда в средней оболочке сосуда в 
области разрыва обнаруживаются множественные очажки 


некроза или рубцовые участки, повидимому, возникшие на 
месте некротических очагов в результате их рассасывания 
и носледующего склероза. Отмечаются также другие из- 
менения в стенке аорты в области разрыва: атеросклероз, 
дистрофические явления в эластических структурах [Фур- 
но (Гигпо)]. По нашим наблюдениям, как при гипертони- 
ческой болезни, так и при спонтанных разрывах аорты при 
гистологическом исследовании обнаруживается базофилия 
и набухание межуточной субстанции средней оболочки. 

Причины спонтанных разрывов до сих пор не вполне 
ясны. Кроме изменений в стенке аорты, повидимому, 
имеют значение ‘функциональные моменты: внезапное 
повышение кровяного давления, вначительное мышечное 
напряжение, резкое разгибание позвоночника. У спортс- 
менов иногда наблюдаются случаи спонтанных раз- 
рывов при сильном разгибании туловища, совпавшем с си- 
столой сердца (А. С. Еремеева). Длительное повышение 
кровяного давления также, вероятно, имеет значение в ге- 
незе разрывов. Обычно в таких случаях отмечается та 
или иная степень гипертрофии сердца и нередко расптире- 
ние крупных артериальных стволов как признак неполно- 
ценности артериальной системы (Т. А. Кочеткова). 

В редких случаях при переходе туберкулезного про- 
цесса с пакетов казеозно измененных лимфатических узлов 
или с пораженных позвонков на стенку аорты специфиче- 
ские изменения распространяются на все слои аорты, 
вплоть до внутреннего. В результате может образоваться 
аневризма с последующим разрывом ее. При Гематоген- 
НОМ распространении туберкулеза и возникновении некро- 
тических очагов в средней оболочке аорты разрыв сосуда 
может произойти и без предварительного образования 
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боны! и наличием с 
нуляционной ткани. Изменения 


пецифической гра- 
блюдаются и в более мелких а 


такого же вида иногда на- 
ртериях. 


цифические аортиты. Острые 


(гнойные, некротизирующие и грануломатозные) в аорте 
наблюдаются при различных условиях. Переход ее 
процесса на стенку аорты с окружающих органов и тка- 
неи отмечается при абсцессах средостения, гнойном воспа- 
лении перикарда. Гнойная инфильтрация может распро- 
страняться через всю толщу аортальной стенки. На соот. 
встствующем участке интимы возникает пристеночный 
тромбоз, который может служить источником эмболий. 
Гнойно-некротический процесс в стенке аорты может 
начинаться также со стороны просвета сосуда в случаях 
эндаортита септического происхождения. При этом воз- 


воспалительные процессы 


никают пристеночные тромбы. Такой бородавчатый или 


язвенный эндаортит может иметь своим источником кла- 
паны сердца или какие-либо другие первичные септиче- 
ские очаги. Особенно часто такие процессы развиваются 
В сосудах при стрептококковом сепсисе. В исходе процес- 
са в аорте (и в других артериальных сосудах) могут воз- 
Никнуть микотические аневризмы. При относительно бла- 
гоприятном течении процесса в поздних стадиях его на 
месте бывших воспалительно-некротических очажков В 
стенке аорты может происходить рубцевание. Гакие участ- 

Ки по макроскопической картине чрезвычаино схожи с 

сифилитическим мезаортитом. Иногда гнойное воспаление 


Стенки сосуда заканчивается перфорацией аорты со смер- 


тельным кровотечением. Кроме того, смертельных расы 
течения из аорты могут возникать при „рот очрнм Чеб 
Рака пищевода на стенку аорты и разрыве послелис”. 


Трахея 


* 


По поводу скоропостижной смерти, зависящей 09" “° 


| немного. 
Ненир --кно сказать немно 
НИЙ, локализующихся В трахее, можЕо ь, аи трахеи 
"дует отметить прежде всего Пробо^ 
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снаружи внутрь. Многократно описаны Прорывы + 
хею продуктов распада из казеозных | антракотиче а. 
разжиженных лимфатических узлов. Нам ИЗВестен лу 
когда прорыв в полость трахеи продуктов распада. бей 
улезного казеозного лимфатического узла ВЫЗвал смерть 
МОЛОДОГО Мужчины, ПОВИДИМомМу, вследствие рефлектор. 
ного спазма бронхиального дерева. При прорыве в тра 
хею опухолей, а также абсцессов из соседних органов, 
если при этом происходит узура относительно крупного 
сосуда, может возникать острое смертельное кровотече. 
ние с аспирацией крови и асфиксией. Изредка такие слу- 
чаи встречаются и в судебномедицинской секционной 
практике. Смертельное кровотечение возникает при про- 
рыве в трахею аневризмы аорты. 

К инфекционным болезням, при которых поражения, 
локализующиеся в трахее, могут явиться причиной острой 
смерти, следует отнести сифилис и сибирскую язву. При 
распаде сифилитической гуммы трахеи иногда разру- 
шается стенка крупного сосуда (верхней полой вены. 
безымянной артерии, дуги аорты) с возникновением смер- 
“ельного кровотечения. При наличии на секции картины 
сибиреязвенного сепсиса и при отсутствии очага первич- 
ного поражения необходимо тщательно осмотреть трахею. 

В последней в редких случаях ингаляционного заражения 
иногда удается обнаружить очаг геморрагического некро- 


За в стенке с отеком прилежащего участка клетчатки сре- 
достения. В исключительно 


°” ведут к смерти при явлениях асфиксии 
(рис. 40). 


Описаны [Тильман (ТИ тапп)] случаи внезапной смео- 
ти больных © опухолями трахеи при трахеотомиях. Во 
время этой операции при откидывании головы назад про- 
сходит резкое сужение просвета гортани и наступает 

| внезапная смерть, повидимому, от острой асфиксии. 


Бронхи 


Из всех патологических состояний бронхов для в. 
номедицинского эксперта наибольшее значение имеют се 
палительные процессы — бронхиты. Некоторые форм! 
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острых бронхитов могут а не иде 
ной смерти не только детей, но и взрослых. эронхиты воз. № 
никают обычно как проявление той или иной инфекции |. 
(например, грипп), что подтверждается на секции нали. 
чием изменений и в других органах и системах. Иногда же | 
острый бронхит является как бы самостоятельным заб- | 
леванием. 1 
Острые катарральный, катаррально- 
гнойный и гнойный бронхиты. Как причина 
скоропостижной смерти имеет значение поражение острым 
воспалительным процессом мелких бронхов — бронхиол 
(бронхиолит, капиллярный бронхит). В силу возрастных 
особенностей (например, узость бронхов) бронхиолиты в 
раннем детском возрасте могут привести к смерти. На 
секции капиллярный бронхит проявляется выступанием 
мельчайших капелек серозно-гнойной или гнойной жидко- 
сти из просветов перерезанных бронхиол. При отсутствии 
гриппозной инфекции трахея и бронхи могут иметь обыч- 
ный вид, в ткани легкого иногда обнаруживаются мелкие 
воспалительные очажки. Однако смерть маленьких детей 
при бронхиолите может наступить и без наличия воспале- 
ния в легких. При гистологическом исследовании обнару- 
живается отек и полнокровие легочной ткани как прояв- 
ление асфиксии, отек периваскулярной и’ перибронхиаль- 
ной клетчатки в легких. Просветы бронхиол: и мелких 
бронхов заполнены экссудатом серозного, катаррального 
или даже гнойного вида, часто с примесью- эритроцитов. 
Бронхиальный эпителий слущен, и клетки его примеши- 
ваются к экссудату. В слизистой оболочке и в подслизи- 
стой ткани пораженных бронхов отмечается: гиперемия, 
отек, а при гриппе — и клеточная инфильтрация стенок 
(рис. 41, 42)... _ 
Из других форм необходимо указать на острый некро- 
тический бронхит, который может явиться непосредствен- 
ной причиной внезапной смерти. У детей острый некроти- 
ческий бронхит возникает в качестве осложнения кори или 
тяжелого коклюша. У взрослых заболевание протекает ча- 
сто при гриппе, причем смертельный исход почти всегда 
бывает неожиданным. При гистологическом исследовании 
огмечается наличие некроза стенок мелких бронхов и 
бронхиол, часто с полной деструкцией их. На месте быв- 
ших бронхов обнаруживается некротический распад и 
колонии бактерий (рис. 43). | 
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Внезапная смерть при прорыве стенки бронха а 
пает очень редко. Причиной смерти является Не Ва: 
ция, а рефлекторный спазм всего бронхиального ей 
при раздражении слизистой оболочки одного из к реа 
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Рис. 43. Острый некротический бронхит при грип- 

пе: стенка бронха полностью расплавлена, на 

месте бронха — распад и колонии микробов. 
Увеличено в 120 раз, 


ная рефлекторная возбудимость нервной системы. Прорыв 
в полость бронха чаше всего происходит из размягченной 
антракотичной железы или из трахеобронхиальных лим- 
фатических узлов при туберкулезном казеозе их. В бронхи 
могут прорываться абсцессы легких, содержимое из по- 
лости при нагноении эхинококка легких, а также абсцессы 
из средостения. О возможности прорыва в бронх аневриз- 
мы аорты уже упоминалось. Следует также иметь в виду 
возможность внезапного, иногда смертельного, кровотече- 
ния в просвет бронхов из бронхоэктатической каверны. 
ронхиальная астма — аллергическое забо- 
левание. В разделе органов дыхания его можно рассмат- 
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ривать лишь Потому, что наиболее ярким клиническим про- 
явлением является спазм мелких бронхов. Смерть во вре- 
мя самого приступа бронхиальной астмы наступает ред- 
ко. На вскрытии, кроме картины асфиксии, обнаруживает- 
ся вздутие, малокровие и сухость легких. Полости мелких 
бронхов заполнены густой слизью, в которой содержатся 
эозинофилы и слущенные клетки бронхиального эпителия. 
При гистологическом исследовании обнаруживается рас- 
положение слизи в просветах бронхов в виде концентриче- 
ских слоев. Гак называемые спирали Куршмана и кри- 
сталлы Шарко-Лейдена гистологически в бронхах обнару- 
живаются реже, чем в мокроте больных астмой при жиз- 
ни. Спирали Куршмана состоят из извитых ТОНКИхХ ВОЛО- 
конец (мантии), в центре которых находится довольно 
толстая блестящая нить. По периферии спирали располо- 
жены лейкоциты, клетки бронхиального эпителия и кри- 
сталлы Шарко-Лейдена. Спирали, типичные для бронхи- 
альной астмы, содержат много кристаллов эозинофилов. 
Кристаллы Шарко-Лейдена имеют вид гладких, бесцвет- 
ных, заостренных на концах октаэдров. Концы их иногда 
срезаны. Большинство авторов считает, что кристаллы 
Шарко-Лейдена образуются из эозинофилов. При бронхи- 
альной астме они отмечаются в мокроте не столько на вы- 
те приступа (когда и может наступить внезапная 
‘мерть), сколько в свободное от приступов время 

‚ Е. Предтеченский, В. М. Боровская, Л. Т. Марголи- 
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на). Кристаллы Шарко-Лейдена растворяются во многих 

’ ‘бЩествах, в том числе и в эфире. Поэтому при проведе- 

г | НИИ кусочков легких через батарею, в целлоидиновых и па- 
ид Рафиновых срезах кристаллов обычно видеть не удается. 
о ри гистологическом исследовании обнаруживается 


ке наличие спазма мускулатуры бронхов, а 
и ‘ерждается складчатостью слизистой многих ор 


ДН = | | ех случаях 
ув. 4 Ко такая же картина наблюдается при = 2 - при 
И < называемой мозговой острой смерти (напр ецифич- 
А н аВмах головы), поэтому не может считаться сп че 
; р и У Стенки бронхов при условии длительности и 9 НОГО 
м РВ ом быть утол за счет гипертрофии ыы ве 
К 4 сло утолщены за ИЗиСТой ЛИМ- 
| и Фок, Мечается также инфильтрация ыы: оме того, в 
#.й р `^еНЫМи элементами и эозинофилами. и образова- 
И и Ни ен складках слизистой обнаруживае а 
И т Полипо пена овании или даже 
т и Тонки, (ПОВ, сидящих на узком основа солочкой распо- 
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лагаются короткие толстые пучки гладких мышечных Во- 
локон. Возникновение таких полипов является результа. 
том повторных длительных спазматических состоянир 
бронхов. Местами в межальвеолярных перегородках так. 
же наблюдаются отдельные гладкие мышечные волокна 
или пучки их. В капиллярах других органов (сердца, Мо3- 
га, печени), а также в пульте селезенки можно отметить 
большее или меньшее количество эозинофилов (И. М. Ко. 
долова). Трахеобронхиальные лимфатические узлы при 
бронхиальной астме отечны и гиперплазированы, иногда 
за счет эозинофильной инфильтрации их. При длительном 
течении заболевания возникает гипертрофия и расшире- 
ние правого желудочка сердца. 

Асфиксия при бронхиальной астме наступает вслед- 
ствие спазма бронхов и бронхиол и переполнения их боль- 
шим количеством слизи. Повидимому, при бронхиальной 
астме возбуждение блуждающего нерва вызывает каче- 
ственно отличную секрецию слизистых желез стенок брон- 
лов с гиперпродукцией слизи измененного химического со- 
става (А. С. Сурис). 

Массивный узловатый 
своем 
С 
б 


бронхиальный рак при 
росте может разъедать стенки кровеносных сосудов. 
ледствием этого может быть кровотечение, иногда очень 
урное, обусловливающее внезапную смерть больного. 


Плевральные полости 


Содержимое, которое иногда обнаруживается при 
вскрытиях в плевральных полостях, может иметь большое 
значение для выяснения танатогенеза некоторых случаев. 

Гидроторакс. Накопление в плевральных  поло- 
отях серозной жидкости само по себе не приводит к вне- 
запной смерти. серьезным симпто- 
мом какого-либо хронического заболевания, чаще всего 
ли иной причины. 
рови в плевральных поло- 


лости (в одну из 
достатках сосудистой системы, например, 
расширении подплевральных вен или ангиоэктазии плев- 
ры (А. И. Абрикосов). Источником гемоторакса, обычно 
левостороннего, может быть также аневризма аорты при 
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се разрыве. Накопление в полости плев 
количества крови вызывает смерть от 
быстром темне кровотечения и внезапном снижении кро- 
вяного Давления смерть может наступить при наличии в 
плевре к относительно небольших [ли менее) количеств 
крови. | 

Пневмоторакс. Нахождение в полости пл 
газа объясняется поступлением ВОЗД 
стенку при нарушении целости ее ( 
шении целости легкого. 

Такое нарушение вызывает возникновение так назы- 
ваемого спонтанного пневмоторакса. который может про- 
изойти при различных патологических процессах, напри- 
мер, при прорыве в полость плевры туберкулезной кавер- 
5 ли асептически размягченного инфаркта легких. при 
субстанциальной эмфиземе и других заболеваниях. Описа- 
НЫ также очень редкие случаи спонтанного пневмоторакса 
У здоровых Людей при подъемах тяжестей и других рез- 
ких физических напряжениях. Иногда болезнь протекает 
“ невыраженными симптомами, вызывая при внезапном 
прорыве в плевру резкое. ухудшение состояния здоровья, 
то выражается сильной одышкой, резкой болью в груди, 
Чувством недостатка воздуха (вследствие спадения соот- 
ветствующего легкого), внезапным появлением коллап- 
‘оидного состояния. При врачебном наблюдении обнару- 
живается выпячивание соответствующей стороны грудной 
Клетки со сглаженностью межреберных промежутков, от- 
‘тавание этой стороны при дыхании, смещение сердца в 
здоровую сторону, низкое артериальное давление, учаще- 
‘\е пульса и характерные явления при перкуссии. Е 
‘хоропостижную смерть обычно ‘вызывает не аз 
ити открытый, а так называемый клапанный рик 
‚раке, когда воздух поступает в полость плевры сете 
Три вдохе. При выдохе отверстие прикрывается лего же 
тканью, плеврой, и воздух не выходит обратно. Коли | 
реа постепенно увеличивается, вызы 
вая ат духа в полости по кого. смещение средо- 
а лектаз соответствующего лег И го 
х я, перегиб аорты и легочной артер сах причиной 
ве СЛЬство может явиться непосредственн = п 
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аль и смерти. При нали становить - Или 
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детальном обследовании органов грудной полости, для че 
го иногда требуется произвести широкие распилы ребер На 
соответствующей стороне с обследованием легких на мь. 
сте их расположения. 

Наложение искусственного пневмоторакса может вы. 
зывать осложнения. При повреждении иглой легкого или 
сосудов в плевральных спайках возникает кровотечение, 
которое обычно не достигает больших размеров. Однако 
при повреждении сосудов легких или спаек может насту- 
пить воздушная эмболия с накоплением воздуха в левой 
или правой половине сердца и внезапная смерть. 

Плеврит. Воспаления плевры различного происхож- 
дения дают выраженные клинические явления и не вызы- 
вают обычно внезапной смерти. 


Легкие 


Изменение воздушности легочной ткани. Врожден- 
ный ателектаз. Легкие мертворожденного ребенка 
мясисты, синевато-красного цвета. Мелкие кусочки легоч- 
ной ткани и целые доли легких, лишенные воздуха, тонут 
в воде. Это свидетельствует о внутриутробной смерти ре- 
бенка, что иногда имеет большое судебномедицинское зна- 
чение. 

Наступление врожденного ателектаза объясняется по- 
вреждением головного мозга при акте родов (кровоизлия- 
ние в мозг и мягкую мозговую оболочку, сдавление мозга 
с повреждением дыхательного центра при наложении 
щипцов). 

При этом может происходить аспирация ребенком око- 
лоплодной жидкости, слизи и мекония. В отдельных слу- 
чаях аспирация околоплодной жидкости имеет самостоя- 
тельное значение и, вызывая асфиксию, служит причиной 
смерти. 

При легочной пробе возможны ошибки. Легкие в со- 
стоянии врожденного ателектаза иногда не тонут, а всплы- 
вают: 1) при развитии в них гнилостных изменений с об- 
разованием газов; 2) при аспирации ребенком во время 
родов большого количества жирной смазки; 3) после 
производства мертворожденному ребенку искусственного 
дыхания. С другой стороны, дышавшие легкие могут 
терять воздух, если дыхание было слабым и недолговре- 
менным. 
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При гистологическом исследовании легких с врожден- 
ным ателектазом легочные альвеолы имеют вид неболь- 
цих ячеек, выстланных железистым эпителием. Межуточ- 
ная ткань богата клетками. При исследовании ателекта- 
тичных легких нельзя применять заливку в парафин и рез- 
ку материала на замораживающем микротоме, так как ги- 
стологическая картина при этом может значительно иска- 
жаться. При аспирации в легкие околоплодной жидкости 
в бронхах и альвеолах обнаруживаются эпидермальные 
чешуики и частицы мекония желтоватого или желтовато- 
бурого цвета. 

Приобретенный ателектаз. Компрессион- 
ный ателектаз легких возникает при накоплении какого- 
либо содержимого (воздух, жидкость) в плевральных по- 
лостях. Ателектаз от закупорки бронхов (резорбционный) 
связан с воспалительными изменениями в бронхах или 
сдавлением их (туберкулез бронхопульмональных лимфа- 
тических узлов, опухоли и т. д.). При внезапной так на- 
зываемой мозговой смерти в легких на секции почти всег- 
да (а при гистологическом исследовании — всегда) обна- 
руживаются участки ателектаза. Вместе с этим наблю- 
дается картина спазма бронхов со слущиванием бронхи- 
ального эпителия. Вероятно, в патогенезе такого ателекта- 
за основную роль играет рефлекторный спазм бронхов, па- 
Ряду с развитием вазомоторных расстройств. В легких 
имеется обширный нервно-мышечный аппарат (в сосудах, 
бронхах, бронхиолах и альвеолярных ходах), который яв- 
ляется полноценным функционирующим образованием 
(Ф. А. Михайлов). В результате нарушения его деятель- 
ности может возникнуть очаговый или распространенный 
ателектаз легких. Такие изменения в легких могут иметь 
известное значение в танатогенезе, так как тотальный ате- 
лектаз может наступать очень быстро (С. М. Фрейдлин), 

а кровенаполнение ателектатического участка может уве- 
личиваться по сравнению с нормой в 50 раз. з 

Сходную гистологическую картину и, возможно, такой 
же генез имеет и послеоперационный коллапс, который мо- 


жет явиться непосредственной причиной смерти боль- 
ного. 


Субстанциальная эмфизема. Из всех ви: 
дов изменений легких, сопровождающихся их расшире- 
нием, увеличением объема, в судебной медицине имеет 
значение везикулярная эмфизема, которая носит название 
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хронической субстанциальной эмфиземы. Это заболевание 
прогрессирует в течение жизни и может быть причиной 
внезапной смерти. На секции находят резко увеличенные 
в объеме, «пушистые», бледные легкие, которые после 
вскрытия грудной клетки не спадаются. При ГИСТОЛОГиИчце- 
ском исследовании обнаруживается расширение альвеол, 
истончение межальвеолярных перегородок вплоть до пол. 
ного их исчезновения. Количество капилляров вследствие 
этого уменьшено, оставшиеся капилляры сдавлены. При 
окраске на эластическую ткань в последней обнаружива- 
ются значительные изменения в виде истончения и разры- 
ВОВ ВОЛОКОН. 

Субстанциальная эмфизема при жизни сопровождает- 
ся хроническим бронхитом, вызывает гипертрофию право- 
го желудочка сердца и общую гипоксемию. Эти изменения 
подтверждаются и на секционном столе. В сердечной 
мышще при субстанциальной эмфиземе легко возникают 
дистрофические процессы, которые локализуются в основ- 
ном в правом желудочке и выражаются дистрофическим 
оэкирением и мутным набуханием. Кроме того, здесь же 
возникают и деструктивные изменения в виде микронекро- 
зов (С. С. Вайль). При необходимости повышения работы 
сердца иногда происходит острая декомпенсация сердеч- 
ной деятельности, в результате чего может наступить вне- 
запная смерть. Больные субстанциальной эмфиземой лег- 
чих весьма чувствительны -к-разватию воспалительных 
процессов в легочной ткани, так как при этом возникают 
дополнительные расстройства кровообращения, в частно- 
сти, в легких, и увеличивается нагрузка на сердечно-со- 
судистую систему. 

Патогенез заболевания до сих пор окончательно не 
установлен. Повидимому, важное значение в патогенезе 
змеют неврогенные факторы, вызывающие длительные 
функциональные расстройства: возникновение спазмов и 
расширений бронхов и сосудов. При длительном введении: 
животным средств, вызывающих нарушение бронхиальной 
проходимости (адреналин с кофеином, прозерин), удается 
получить различные варианты эмфиземы, сопровождаю- 
—\иея гипертрофией правого желудочка (Н. А. Тишкин). 

Расстройства крово- и лимфообращения в легких. 

`Ровоизлияния в легкие При обнаружении в 
легких очагов, пропитанных кровью, необходимо устано. 
вить их генез и источник. Такие очаги могут быть крово- 
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иЗЛИЯНИЯМИ при кровотечении из сосудов данного участка 
легкого или же кровь в эти участки легкого может быть 
аспирирована из других отделов легких и из других 
органов, например, при кровотечении в полости рта, носа, 
гортани, трахеи, бронхов. Кроме того, кровь в просветы 
бронхов и в легкие может быть аспирирована при боль- 
ших кровоизлияниях из желудка и пищевода. В некото- 
рых случаях сама аспирация как таковая может явиться 
непосредственной причиной смерти, в других случаях — 
острое малокровие и асфиксия, развивающиеся вследствие 
аспирации. В случаях значительных кровотечений из лег- 
ких при жизни будет отмечаться более или менее обиль- 
ное выделение крови изо рта с соответственно располо- 
женными потеками крови на лице и одежде. Макроскопи- 
чески видимые очаги кровоизлияний в легких могут на- 
блюдаться очень часто при процессах распада легочной 
ткани, что отмечается прежде всего при туберкулезе, при 
асфиктической смерти, эмболиях в легкие (различных ви- 
дов), тромбозе, некоторых воспалительных процессах в 
легких, различных поражениях головного и продолговато- 
го мозга, патологических состояниях с поражением блуж- 
дающего, тройничного нервов и шейных симпатических 
узлов. 
Из хронических инфекций, поражающих легкие, Вес 
запную смерть иногда вызывает туберкулез. Больной мо- 
жет внезапно погибнуть от кровотечения при таком тезе- 
нии туберкулеза, когда не было опасений за его жизнь и 
даже когда он продолжал обычную трудовую Деятель“ 
ность. Такие кровотечения возникают при фиброзно-кавер- 
нозной форме туберкулеза. Источником кровотечения мо- 
гут быть или варикозно раситиренные вены, расположен- 
ные в фиброзной ткани пораженных легких, или же раз- 
рыв аневризм, образующихся в стенках каверн. Кровоте- 
чения из каверн бывают обильными и могут являться при- 
чиной внезапной смерти (Ф. И. Добромыльский). 

Кроме туберкулеза, который является причиной зна- 
чительных легочных кровотечений в 70—90% случаев, 
клинически выраженные кровотечения могут возникать 
при бронхоэктатической болезни, абсцессах.и гангрене 
легких, злокачественных новообразованиях в бронхах и 
легких, а также при актиномикозе и эхинококке легких. 
Прои заболеваниях, вызывающих образование инфарктов 
в легких (эндокардиты, стеноз митрального отверстия 
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и др.), возникают обычно только кровохаркания. В 
чаях наступления внезапной или скоропостижной см 
вследствие легочных кровотечений на секциях отме 
бледность кожи и видимых слизистых оболочек. 

` При гистологическом исследовании кровоизлияния той 
или иной величины в полостях легочных альвеол обнару- 
живаются почти во всех случаях остро наступившей 
смерти. 

Отек легких. В судебномедицинской практике оте- 
ку легочной ткани придавалось недостаточное значение 
Между тем распространенный отек в некоторых случаях 
может сам явиться непосредственной причиной смерти. 
Отек ‘легких свидетельствует о нарушениях со стороны 
центральной нервной системы. Всякий распространенный 
отек легких по существу является нейротическим. Повреж- 
дения головного мозга (например, травма, сдавление опу- 
холью, кровоизлияние в вещество головного мозга, раз- 
литые кровоизлияния в мягкую оболочку и различные 
токсические воздействия) вызывают более или менее быст- 
рое развитие отека легких и нарушения дыхания 
(М. И. Левантовский). Аноксемия головного мозга, отчего 
бы она ни возникла, играет существенную роль в генезе 
отека легких. 

Не меньшее значение для возникновения легочного 
отека имеют рефлексы с различных органов, вызывающие 
рефлекторный спазм легочных сосудов (например, острый 
отек легких при нарушениях коронарного кровообраще- 
НИЯ), — 

Экспериментально доказано рефлекторное происхож- 
дение отека легких при отравлении фосгеном вследствие 
деиствия последнего на рецепторы дыхательной системы 
(В. Г. Первухин). 

Ослабление деятельности левого желудочка при 
инфаркте его, особенно при сердечной астме, иногда соче- 
тается с достаточными по силе сокращениями правого же- 
лудочка. Вследствие этого происходит скопление крови в 
малом круге кровообращения с переполнением вен и ка- 
пилляров, возникновением диапедеза и развитием отека 
легких (рис. 44). — | 

- ^ Известно быстрое развитие отека при наличии за- 
стойных явлений в легких (так называемый легочный удар 
по Уманскому). Воспалительный перифокальный распро- 
страненный отек вокруг небольшого по объему воспали- 
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Рис. 44. Отек легких на фоне резкого полнокровия с диапеде- 
зом эритроцитов в отечную жидкость. Увеличено в 400 раз. 


дует обратить особое внимание на вес легких, который мо- 
жет превышать вес нормальных воздушных легких в 
—3З раза. При гистологическом исследовании обращает 
на себя внимание, кроме заполнения серозной жидкостью 
полостей легочных альвеол, значительный отек периброн- 
хиальной или периваскулярной клетчатки с разволокне- 
нием ее. | 
Э мболия. Наиболее часто скоропостижная смерть 
при поражении легких наступает вследствие эмболии ле- 
гочной артерии или ее ветвей тромботическими массами. 
При подозрении на такую эмболию необходимо начинать 
вскрытие с грудной полости, чтобы осмотреть полость 
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правого желудочка, полость легочной артерии и ве 
ветвлении, вскрывая эти органы на месте. Подоз 
эмболию легочной артерии тромботиче 
жет возникать при внезапной и быстро протекающей 
смерти с явлениями бурно нарастающего УДУшЬья и синю. 
хи. При обнаружении эмбола необходимо отыскать ИСТОЧ- 
ник эмболии. Прежде всего нужно осмотреть полости Пра- 
вого предсердия и желудочка, где могут находиться пПри- 
| стеночные тромботические наложения. Однако н аиболь- 
щее значение в качестве источников эмболии имеют тром- 
бы вен нижних конечностей, таза и подвздошных вен. 
При вскрытии следует обращать внимание на наличие 
отеков на нижних конечностях. Отеки часто сочетаются с 
тромбофлебитом. Особенное значение имеет отек ОДНОЙ ИЗ 
нижних конечностей, так как в данном случае отек может 
быть следствием тромбофлебита, локализующегося в этой 
конечности. Необходимо обследовать вены таза (особенно 
паравезикальные), затем произвести разрез на передней 
поверхности соответствующего бедра (или обоих бедер) 
и обследовать бедренную вену. После этого труп повора- 
чивают спиной вверх, производят разрез по’ средней ли- 
Но нии заднеи поверхности голени и кожу отпрепаровывают 
И по обе стороны от разреза. Болышим или средним острым 
ампутационным ножом делают поперечные разрезы икро- 
ножных мышц, проникающие дд костей голени. На поверх- 
ности разрезов хорошо видны тромботические массы в 
расширенных венах Голени (даже в венах малого ка- 
либра). я ая ж 
Эмболы обнаруживаются или в основном стволе ле- 
гочной артерии, или в виде «наездника» на месте разделе- 
ния его. При внезапной закупорке легочной артерии или 
обоих ее разветвлений смерть наступает` сразу. Кроме пре- 
кращения или уменьшения количества. притекающей к 
легким крови, имеет огромное значение рефлекторное 
действие эмболии легочной артерии на венечные сосуды 
сердца (пульмо-коронарный рефлекс). Возникает. спазм 
легочных сосудов с резким. повышением кровяного давле- 
ния в малом круге и активное расширение сосудов боль-. 
шого круга, в том числе и коронарных артерий сердца, с 
резким падением кровяного давления. При смерти, насту- 
пающей` через. некоторый промежуток времени после на- 
ступления эмболии, в миокарде отмечаются очажки не- 
к ое 
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таким образом, обнаружение эмболов даже в отдель- 
‘ых, небольших по калибру, ветвях легочной артерии мо- 
кет объяснить наступление внезапной смерти. Имеются 
„наблюдения, что до наступления смертельной, обычно до- 
сольно массивной эмболии отмечается эмболия более мел- 
ких сосудов легкого. Клинически это проявляется внезап- 
но наступающими болями за грудиной, усиливающимися 
при вдохе, побледнением, учащением пульса и падением 
кровяного давления. Картина приступа напоминает стено- 
кардию. На вскрытиях в этих случаях обнаруживаются 
эмболы в просветах мелких разветвлений легочной арте- 
рии с развитием геморрагических инфарктов, окруженных 
зоной воспаления. При таком относительно длительном те- 
чении эмболии успевают гразвиться морфологические 
изменения в миокарде. При гистологическом исследова- 
нии в волокнах миокарда обнаруживаются дистрофиче- 
ские изменения, в межуточной ткани миокарда — базофи- 
лия, метахромазия, появление мукоидных субстанций, де- 
коллагенизация коллагеновых волокон (Н. Т. Райхман). 
Особенно повышается возможность образования тромбов 
и возникновения тромбоэмболий в послеоперационном пе- 
риоде, когда физико-химические и биологические свойства 
Крови резко изменяются. В крови увеличивается содержа- 
ние фибриногена и глобулинов, а также изменяется мине- 
ральный состав, увеличивается лейкоцитоз и скорость осе- 
дания эритроцитов (Г. М. Давыдов). | 
редких случаях эмболия легочной артерии может 
возникать при попадании в кровяной ток через верхнюю 
ее вену пузырей эхинококка из печени (В. М. Ерма- 
ов). 
Жировая эмболия наблюдается обычно при 
травмах. Нужно, однако, иметь в виду возможность вне- 
запной смерти после операций на костях, а также при не- 
которых заболеваниях, например, при остеомиэлите, при 
судорогах у больных эпилепсией и эклампсией. Такой фи- 
зиологический ‘акт, как роды, тоже может вызывать жиро- 
вую эмболию вследствие сдавления жировой клетчатки 
таза. Жировая эмболия, иногда даже со смертельным ис- 
ходом, изредка наблюдается после подкожных и внутри- 
мьинечных инъекций различных лекарственных веществ, 
вводимых в виде масляных взвесей (например, биохинол). 
На вскрытии не обнаруживается особых изменений, свиде- 
тельствующих о жировой эмболии. Иногда в легких и в 
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вешестве головного мозга имеются мелкие очаги Кровоие. 
лияний. При гистологическом исследовании срезов легки 
полученных на замораживающем микротоме, и при рас. 
сматривании их в воде или при окраске срезов на жир, 
просветах сосудов и капилляров отмечаются округлые и 
продолговатые жировые капли. Жир можно обнаружит, 
при специальной окраске и в других органах. Для наступ. 
ления смертельного исхода имеет значение, с одной сто. 
роны, массивность жировой эмболии в легких, с другой 
стороны, —пульмо-коронарный рефлекс, который может на. 
ступать и при нерезко выраженной эмболии. При эмболии 
в сосуды большого круга играет роль не только распро- 
страненность эмболов, но и локализация их в миокарде, а 
особенно в веществе головного и спинного мозга. Для 





оценки случая очень болышое значение имеет клиническая  |пморфологич 
картина, характерная для жировой эмболии малого и  |нкова. Течени 
большого круга кровообращения. | натомия ее хо] 

Воздушная эмболия отмечается при проникно- | бывает уста 
вении воздуха в венозные сосуды большого и малого кру- ишьвредких. 


га. Судебномедицинским экспертам нередко приходится и недостаточ] 
наблюдать воздушную эмболию при криминальных абор- 


тах, когда при отслойке детского места воздух через вены ЗОДИТСЯ судебн, 
матки входит в сосудистое русло. Значительно реже воз- ‘кая  Иагн 
душная эмболия наблюдается при родах (отслойка пред? |тльо Е тс 
лежащей плаценты). Особо важное значение имеет во3- ат т 
душная эмболия, возникающая при оперативных вмеша- Г, В СЯ на 
тельствах, когда происходит ранение вен, особенно в 06- Мих, ЗКИХ С. 
ласти шеи. Определение наличия воздуха в правой поло- ет НИКа и 
вине сердца при наличии гнилостных изменений становит- К ие ЭКС 
ся мало убедительным. Еще более затруднительно опре | д Ц Ави \ 
деление воздуха в легочной артерии, так как, кроме про- а 
кола правого желудочка под водой, другой более точн т ИВО р 
методики ‘пока не разработано. Г. Пии ОЛо 
Возможность воздушной эмболии в левую половину | Дель Вос 
сердца и в артерии большого круга уже разбиралась при | м КИх у Ных 
описании патологии сердечно-сосудистой системы. в Нок И на 
Воспаление. В судебномедицинской секционной прак- м. и нача 
тике основное значение имеют острые воспаления легких |, ЛЬ в Во - 
твно > МО: ызывать скоро- | М в Э\ 
экссудативного характера, которые могут в я “© 
остижную УТЬ и т: мония ногих слу- А: 
постижную смерть. При таких пневмониях во многих слу В 
чаях, особенно у детей, воспаление проявляется накопле- к \ . Ма ра, 
нием экссудата не только в полостях альвеол, но и в Ме- |, Вад М Вх 
ее ительный пропёсс в легких может щ _ 
‚ жуточной ткани. Воспалительный процесс в ^— 
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сыть очаговым (ацинозная, дольковая, сливная лобуляр- 
ная пневмония) или иметь долевое распространение. 
Лобарная пневмония. Наиболее часто долевой 
характер имеет крупозная пневмония. Это заболевание 
начинается остро и рассматривается многими исследова- 
телями как проявление аллергического состояния организ- 
ма. Воспаление начинается в ткани одной или нескольких 
долей и распространяется по легкому, захватывая целую 
долю или даже несколько долей. В настоящее время кру- 
позная пневмония на секции встречается редко, еще реже 


отмечается выраженная лобарная пневмония. Возможно, 


что в этом играет роль раннее применение сульфаниламид- 
ных препаратов и пенициллина. Во всяком случае и при 
распространении воспалительного процесса на целую до- 
лю морфологическая картина на протяжении доли неоди- 
накова. Гечение крупозной пневмонии и патологическая 
анатомия ее хорошо известны. Клинический диагноз обыч- 
но бывает установлен уже в первые дни заболевания. 
Пишь в редких случаях смерть наступает в разгаре болезни 
при недостаточно выраженной клинической картине и при 
неясном клиническом диагнозе. В таких случаях произ- 
водится судебномедицинское вскрытие. Патологоанатоми- 
ческая диагностика в типичных случаях нетрудна. Нужно 
только иметь в виду, что крупозная пневмония может 
ВСтречаться на секции в виде очаговой дольковой пневмо- 
нии. В таких случаях характерная для крупозной пневмо- 
нии клиника и данные гистологического исследования (со- 
ОТветствие экссудата фазе болезни) могут помочь установ- 
лению правильного диагноза. 
Лобулярная пневмония. Очаговые пневмонии 
в противоположность крупозной могут быть различной 
этиологии. Воспаление в ткани легких располагается в ви- 
де отдельных очагов, связанных с бронхами. Воспаление 
легких или начинается с воспаления бронхов, или инфек- 
ционное начало распространяется по бронхам, не пора- 
жая их. Воспалительный процесс занимает отдельные 
дольки соответственно данному бронху или распростра- 
няется с пораженных бронхов на граничащие с ними аль- 
веолы, не входящие в систему данного бронха. При 
гистологическом исследовании в полостях альвеол обнару- 
живается экссудат, состоящий из серозной жидкости, в 
которой содержится большое количество лейкоцитов и 
клетки альвеолярного эпителия. При бронхопневмониях у 
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детей, особенно в раннем детском возрасте, ОЛИЧ 
клеток эпителия в экссудате может быть Начитель сю 
(десквамативная пневмония). НЫ 
В большинстве случаев бронхопневмония яв 
осложнением инфекционных болезней, из которых дно р 
первых мест занимает грипп. Все детские болезни (корь 
коклюш, скарлатина, дифтерия) осложняются бронхитом 
и бронхиолитом, к которым легко присоединяется и брон. 
хопневмония. При этом в генезе заболевания известную 
роль играет ‘развивающийся при бронхитах ателектаз ле- 
гочных альвеол. Послеоперационная ‘пневмония также 
является бронхопневмонией. Воспалительные очаги при 
этом виде пневмонии обычно локализуются в задне-ниж- 
них отделах легких. Наличие тех или иных изменений в 
центральной нервной системе оказывает существенное 
влияние на возникновение воспалительного процесса в 
легких и на течение его. Экспериментальными исследова- 
ниями выявлена роль травмы головного мозга, действия 
наркотических веществ и действия солей брома на течение 
и исход бронхопневмоний (Д. С. Саркисов и Л. Я. Эберт). 
Течение. экспериментально вызванного воспалительного 
процесса в легких изменяется также при повреждении 
шейных симпатических узлов (Л. Р. Любавин). 

На секции ‘бронхопневмония обнаруживается в виде от 
дельных мелких лобулярных очажков, часто сливающихся 
между собой. Эти очажки выступают над поверхностью 
разреза легочной ткани, поверхность разреза самих очаж- 
ков гладкая (в противоположность очагам крупозной пнеР 
монии), цвет их — серовато-красный; в процессе развития 
воспалительных изменений в середине очажков появляюТ" 
ся участки серого или желтоватого цвета. На разрезе в 
очажках пневмонии часто заметны просветы мелких брон- 
хов, из которых при сдавлении выделяется слизисто-гной” 
ная жидкость. Вырезанные из участков воспаления мелкие 
кусочки тонут в воде. В начальной стадии развития брон- 
хопневмонии вырезанные кусочки воспаленной ткани ввиИ` 
ду. заполнения экссудатом только части альвеол могут В 
воде не тонуть или только погружаться в воду и снова 
подниматься на поверхность. В таких случаях точный оТ- 
вет дает гистологическое исследование. участков, подозри- 
тельных на воспаление (рис.45). Между бронхопневмони- 
ческими .очажками располагаются `синюшно-красные, не` 
сколько мясистые участки ателектаза. Для бронхопневмс 
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ии очень характерно сочетание воспалительных очагов с 
телектазом, что, наряду с перифокальными участками 
змфиземы, придает пораженным легким пестрый вид. 
Бронхопневмонии наиболее часто наблюдаются в. дет- 
ском возрасте. м новорожденных в основном отмечается 
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Рис. 45. Начальная стадия катарральнои пневмо-. 
нии: лейкоцитарная инфильтрация межальвеоляр- 
ных перегородок, появление единичных лейкоци- 
тов в просветах альвеол. Увеличено в 400 раз. 


аспирационная пневмония (аспирация околоплодной жид- 
кости). У детей первых месяцев жизни обычно развива- 
ются паравертебральные пневмонии. В дошкольном возра-. 
сте чаще возникают очаговые бронхопневмонии. У ново-- 
рожденных аспирационная пневмония может осложняться 
нагноением. Иногда пневмонии с нагноением имеют у но- 
ворожденных метастатический характер, являясь ослож- 
нением пупочного сепсиса. У детей более старшего возра- 
ста может также возникать бронхопневмония, протекаю- 
щая по септическому типу, с развитием‘в течение несколь- 
ких часов абсцедирования и эмпиемы (М. Я. Серебрий- 


141 











ский). При скоропостижной смерти детей в возрасте ы 


года бронхопневмония обнаруживается на секции (ИЛ 
только в дальнейшем при гистологическом исследовании] 
в 97% всех случаев. При этом приблизительно 3/, Случаев 
составляет бронхопневмония, являющаяся первичным За. 
болеванием, которое можно считать причиной смерти. 
В остальных случаях бронхопневмония осложняет желу- 
дочно-кишечные заболевания и способствует в той ИЛИ 
иной мере наступлению смерти. При микробиологическом 
исследовании легких из трупов погибших детей в крови в 
90% обнаруживаются пневмококки, что указывает на на. 
личие пневмококковой бактериемии и может служить 
основанием для заключения о сущности болезни ребенка 
даже при невыраженных патологоанатомических изменв- 
ниях (С. Б. Гольдштейн). 

Из инфекций, вызывающих очаговую пневмонию, ко- 
торая может явиться непосредственной причиной смерти, 
необходимо иметь в виду грипп, сибирскую язву и чуму. 
В случаях смерти от эпидемического гриппа пневмония на- 
блюдается почти всегда. Наряду с этим, обнаруживается 
катаррально-геморрагическое воспаление гортани, трахеи 
и бронхов с набуханием слизистой оболочки и очажками 
изъязвления ее. В легочной ткани встречаются различные 
типы воспалительных процессов: диффузная серозная и 
серозно-геморрагическая пневмония, очаговая пневмония. 
сливная очаговая пневмония, фибринозная и фибринозно- 
геморрагическая пневмония, межуточная пневмония 
(А. И. Абрикосов, Ф. Г. Эпштейн). При гистологическом 
исследовании в некоторых случаях обнаруживается пол- 
ное растворение стенок бронхов мелкого калибра или 
только расплавление мышечного слоя их с отеком стенки 
и резким расширением просветов. Во всей бронхиальной 
системе слизистая оболочка во многих участках отсут- 
ствует; сохранившиеся клетки эпителия — в состоянии 
дистрофии. Изменения в ткани легких и в бронхах объяс- 
няются не только местным нарушением капиллярного кро- 
вообращения, но и нарушением трофики ткани вследствие 
поражения центральной нервной системы (А. А. Наумо- 
ва). В других органах и системах (сердце, головной мозг, 
почки) отмечается полнокровие, мелкие кровоизлияния 
дистрофические, а иногда воспалительные явления. 

егочная форма сибирской язвы дает внезапную 
смерть после кратковременного заболевания. При вскры- 
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ни обнаруживается распространенная серозно-геморраги- 
ческая пневмония, иногда — очаговая фибринозная пнев- 
уония. Она сопровождается серозно-геморрагическим 
плевритом. Особо характерным изменением является уве- 
е бронхиальных и медиастинальных лимфатических 
злов с серозно-геморрагическим пропитыванием их. 0б- 
наружение таких узлов имеет большое диагностическое 
значение. В клетчатке средостения также наблюдается 
резкий геморрагический отек. Гакая картина достаточна 
для установления патологоанатомического диагноза. Не- 
обходимо подтвердить этот диагноз бактериоскопическим 
исследованием мазков с поверхности разреза легких и по- 

раженных лимфатических узлов. Уже при окраске раство- 

ром метиленовой синьки сибиреязвенные бациллы легко 
обнаруживаются. Пневмония такого же характера может 

возникать при кожной форме сибирской язвы с исходом в 

сибиреязвенный сепсис. Поэтому при всех случаях сибире- 

язвенной пневмонии или при подозрении на нее необходи- 

мо тщательно осмотреть кожу и слизистые. 

Чумная пневмония возникает бронхогенно вследствие 
капельной инфекции. Воспаление поражает целую долю 
легких или даже выходит за пределы доли. Пневмониче- 
ский участок уплотнен, серо-красното или серо-желтого 
цвета. При гистологическом исследовании © альвеолах 0б- 
наруживается однородный серозный экссудат, содержащии 
болыное количество чумных бацилл. Межальвеолярные 
перегородки и сосуды нередко находятся в состоянии Не- 
кроза. В соответствующей полости плевры возникает се- 
розно-геморрагический плеврит. 





ОРГАНЫ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ 
Желудок 


Кровотечение в полость желудка. Обиль. 


ное кровотечение в полость желудка с заполнением кровью 
не только желудка, но часто и тонкого кишечника может. 


происходить от разных причин. Скоропостижную смерть 


от кровопотери вызывает чаще всего кровотечение при 


хронической язве желудка. Кровотечение при распадаю- 
щейся раковой опухоли обычно наступает в конце дли- 
тельного заболевания с более или менее ясной клиниче- 
ской картиной. Если в результате этого кровотечения и на: 
ступает смерть, то ее нельзя назвать скоропостижной. При 
этом. обычно производится патологоанатомическое, а не 
судебномедицинское вскрытие. 

В случаях действительно скоропостижной смерти’ от 
кровопотери при язве желудка в течение заболевания 
обычно наблюдается обильная кровавая рвота с примесью 
пищевых масс, иногда в виде кофейной гущи вследствие 
действия на кровь соляной кислоты желудочного сока; от- 
мечается также дегтеобразный стул. Потеря крови вызы- 
вает сильную слабость. 

При аррозии крупного сосуда кповотечение происхо- 
дит очень бурно и может быстро закончиться смертью. 

На секции отмечается бледность кожных покровов И 
видимых слизистых. 

Кровотечение из язв желудка и двенадцатиперстной 
кишки наступает в результате деструктивных изменении в 
сосудах, расположенных в дне язв. Развитию этих измене- 
ний, а следовательно, и разрыву сосудов способствует вос- 
палительный процесс в области язв. Кровотечение из скле- 
розированных сосудов бывает более бурным, так как спо- 
собность к сужению просвета у таких сосудов резко сни- 
жена. К общим условиям, уменьышающим возможность 
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прекращения кровотечения, следует отнести авитаминозы 
СиК, обычно сопровождающиеся тромбоцитопенией 

Желудок при обильном кровотечении может быть д 

ЛЬ тянут. Если кра Моих 
чительно растяну ровь успела заполнить и часть 
тонкого кишечника (обычно верхний его отдел, т. е. две- 
надцатиперстную и тощую кишку), то кишечные. петли 
заполнены кровью, просвечивающей через стенку. При 
вскрытии желудка в полости его находят значительный по 
объему сверток крови, часто выполняющий полость цели- 
ком. После удаления свертка можно выявить и самый ис- 
точник кровотечения. Хроническая язва желудка распо- 
лагается чаще на малой кривизне, причем кровоточащие 
язвы обычно локализуются ближе к задней стенке же. 
лудка. 

Кровоточивший сосуд иногда легко обнаруживается в 
дне язвы, причем видно или изъязвление или полное раз- 
рушение его. Иногда артерия, проходящая в дне язвы, об- 
разует аневризму. В аневризматическом мешке обнару- 
живается разрыв его истонченной стенки. 

При гистологическом исследовании стенки желудка в 
области кровоточившей язвы на поверхности.ее дна обна- 
руживается фибринозный экссудат, содержащий неболь- 
шое количество лимфоцитов и эритроцитов. Экссудат рас- 
полагается на слое некротизированных коллагеновых во- 
локон, под которым имеется грануляционная ткань и еще 
ниже склерозированная грубоволокнистая стенка желуд- 
ка. Очень характерна лейкоцитарная инфильтрация сте- 
нок сосудов в дне язвы. Мышечная оболочка сосудов иног- 
Да ваменена  соединительнотканными волокнами. В 
стенках сосудов, располатающихся в слое некроза, кроме 
воспалительной инфильтрации, часто обнаруживаются и 
очаги некроза. Просветы капилляров и мелких сосудов, 

как правило, заполнены тромботическими массами. Эти 
изменения определяют возможность образования анев- 
ризм сосудов с последующим разрывом их, а также ВОЗ 
можность расплавления сосудистых стенок. ВИ 

В очень редких случаях определяется туберкулез- 
ная или сифилитическая морфология кровоточившен 
ЯЗВЫ. 

Встречаются также смертельные Г 
острых язв. Эрозивный геморрагический гастрит и поли- 
поз желудка хотя и могут вызывать значительные 
желудочные кровотечения с обескровливанием, но летальЬ- 
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ных исходов при этих заболеваниях обычно не наблк. 
дается. 33 
Значительные желудочные кровотечения со рвотой мо. 
гут возникать при болезнях крови и кроветворных орга- 
нов (болезнь Верльгофа, синдром Банти, гемофилия, лей. 
козы). При болезни Верльгофа и остром миэлозе иногда 
наступают смертельные исходы в результате кровопоте. 
ри. Кровотечения при лейкозах могут быть первым прояв. 
лением этого заболевания. 


Острое расширение желудка. Острое рас- 

‘ширение желудка может обусловить наступление коллап- 
са и вызвать внезапную смерть больного. Расширение 
чаще наступает вследствие наличия препятствия при вы- 
ходе из желудка (например, стеноз привратника в ре- 
зультате рубцевания язвы ит. п.). В других случаях 
препятствия для выхода пищевых масс не обнаруживает- 
ся, расширение желудка имеет динамический характер и 
происходит вследствие паралича мускулатуры желудка 
(С. М. Рубашев). Причиной паралича являются наруше- 
ния со стороны вегетативной нервной системы (Ю. В.Ан- 
дреев, Е. Ф. Лобкова). Такое нарушение, в частности, 
возникает после длительного голодания. При чрезмерном 
приеме пищи может наступить смерть от «переедания» с 
возникновением острого расширения желудка (А. А. Хрша- 
новский). Упорная рвота, развивающаяся при расшире- 
нии желудка, приводит к потере соляной кислоты и алка- 
лозу крови, вследствие чего может возникать судорожное 
состояние (желудочная тетания). Иногда расширение же- 
лудка возникает при переполнении тонкого кишечника и 
паретическом состоянии его, когда происходит закрытие 
просвета двенадцатиперстной кишки в результате прижа- 
тия последней к позвоночнику натянутой брыжейкой тон- 
кого кишечника с проходящей в ней верхней брыжеечной 
артерией (А. В. Мельников). 

Расширение желудка в отдельных случаях может за- 
канчиваться разрывом его. Разрыв локализуется в карди- 
альной части на малой или болыпой кривизне в области 
существовавших патологических изменений (инфильтра- 
ты, рубцы) или в неизмененной стенке желудка. Спонтан- 
ные разрывы желудка нередко не диагносцируются. Зна- 
чительная часть случаев дает чрезвычайно тяжелое тече- 
ние с летальным исходом (С. М. Рубашев, Е. А. Филлер). 
Иногда разрывы желудка происходят вследствие бурного 
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‘азообразования в желудке. Углекислый газ может обра- 
зваться при сочетании в пище некоторых продуктов, 
например, пива И соды, винограда и соды. Д. Д. Завель- 
гельский описал случай, когда газообразование произо- 
шло после употребления горохового супа и пивных дрож- 
жей; в результате наступил спонтанный разрыв неизме- 
ненной стенки желудка. 


Тонкий кишечник 


‚Кровотечение. Смертельное кровотечение иногда 
возникает из хронической язвы двенадцатиперстной киш- 
ки, язва располагается обычно на задней стенке этой 
кишки. Картина самой язвы в кишке и вид сосуда, явив- 
сгося источником кровотечения (аррозия, разрыв ане- 
вризмы), примерно такие же, каки при хронической язве 
желудка. Свертки крови обнаруживаются в желудке и на 
всем протяжении тонкого кишечника. Такие катастрофы 
возникают несравненно реже, чем кровотечения из язв 
желудка. 

Перед смертью у таких больных обычно наблюдается 
сильная слабость, бледность кожных покровов и коллап- 
тоидное состояние. Дегтеобразный стул может отмечаться 
В течение некоторого времени до наступления смерти. 

Апота абдотта! — быстро развивающееся заболе- 
вание с картиной острой кишечной непроходимости. При- 
Чиной его является атеросклероз брыжеечной артерии. 
При сопутствующем спазме артериальных ветвей возни- 
Кает ишемия определенных участков кишечника с после- 
лующим параличом кишечной мускулатуры. К таким же 
явлениям может приводить эндартериит сосудов брыжей- 
ки (П. Л. Сельцовский и А. М. Бегичева). Если больной 
погибает от перитонита, на секции, кроме воспалительных 
чзменений в париетальной и висцеральной брюшине, 
обнаруживается только атеросклероз брыжеечных артерий 
и их ветвей. В полости тонкого кишечника могут ее: 
диться кровяные свертки. При жизни часто бывает кол- 
лаптоидное состояние, как и при кровопотерях от дру 
причин. Если, кроме спазма, в пораженных атеросклеро- 
зом артериях развивается тромбоз, то в кишечнике от- 
мечаются кольцевидные участки гангрены. Во всех 
случаях перитонита, развившегося в результате дык 
димости тонкого кишечника, следует обратить особое вни- 
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мание на брыжеечные сосуды и их разветвления, особа 
но на артерии. В брыжеечных венах при этом может м: 
‘обнаружен тромбоз, что также имеет значение в развитии 
‘непроходимости и перитонита. 
Кроме того, такая же клиническая и морфологическая 
‘картина может развиться при попадании эмболов в арте- 
рии кишечника. В результате может возникнуть геморра- 
гический или ишемический инфаркт брыжейки и стенки 
кишечника с исходом в гангрену кишечника иногда на 
протяжении 3—4 м (А. А. Герке). Смерть чаще всего 
наступает от перитонита. При жизни это заболевание 
‘обычно не распознается, вследствие чего трупы погибших 
могут поступать и на судебномедицинские вскрытия. 
Эмболия в брыжеечные артерии может возникать при 
язвенных эндокардитах, аневризмах аорты с тромбом. 
редких случаях эмболический инфаркт кишечника с 
быстрым развитием ‘перитонита может явиться осложне- 
нием инфаркта миокарда и быть при этом непосредствен- 
ной причиной смерти (по данным Е. А. Дикштейн, 3%). 
Обычно тромбозу брыжеечных артерий или эмболии в них 
предшествуют нарушения кровообращения в организме с 
явлениями застоя. Лишь при этих условиях возможно воз- 
никновение некроза в одной из петель кишечника в слу- 
чае прекращения кровообращения только в одной из вет- 
вей брыжеечных артерий. 

Кишечная форма сибирской язвы. Ки- 
шечная форма сибирской язвы обычно возникает при за- 
‘ражении инфицированной пищей. Картина заболевания 
напоминает кишечную непроходимость, ущемленную гры- 
жу, инвагинацию, эмболию или тромбоз брыжеечных со- 
судов, острый разлитой перитонит или тяжелое отравле- 
ние. В других случаях преобладают явления поноса с 
кровью, симулирующие дизентерию, с наличием в то же 
время вздутия живота. Наконец, отмечаются случаи забо- 
левания с тяжелыми мозговыми явлениями, если больные 
поступают под наблюдение врача в позднем периоде бо- 
лезни (Н. Н. Николаев). Кишечная форма сибирской 
язвы диагносцируется при жизни довольно редко. Иногда 
больные поступают с диагнозом острого эиижга_ в-хирур- 
тические отделения и при операции лапаротомии а 14 
тине брюшной полости устанавливается правильный диа- 
тноз. Поражение желудочно-кишечного тракта наблюдает- 
ся и при сибиреязвенном сепсисе с входными воротами в 
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легких или в коже. 5 последних случаях диагностика 
значительно облегчается. 

Нередко заболевание протекает настолько быстро и 
нехарактерно, что больные умирают дома, по пути в лечеб- 
ное учреждение или в стационаре в первые часы после 
поступления. Групы таких больных и поступают на судеб- 
номедицинское исследование. 

При вскрытии чаще всего обнаруживается поражение 
тонкой кишки. Локализация сибиреязвенного инфильтра- 
та в желудке наблюдается редко. Иногда, наряду с язва- 
ми в тонком кишечнике, имеются специфические сибире- 
язвенные изменения и в толстых кишках. Поражение 
только толстого кишечника наблюдается редко. В единич- 
ных случаях отмечается поражение брыжеечных лимфа- 
тических узлов без наличия язв и инфильтратов в стенке 
кишечника. 

В брюшной полости выявляется значительная инъек- 
ция кровью сосудов боюшины, особенно серозной оболоч- 
ки кишечника. В стенке кишечника обнаруживаются оди- 
ночные или множественные очаги геморрагической 
инфильтрации. После вскрытия кишечника можно видеть, 
что данные очаги отграничены и в виде карбункулов вы- 
ступают над поверхностью слизистой кишки. В централь- 
ной части возвышения иногда наблюдается некроз или 
изъязвление (в зависимости от периода развития данного 
образования). Серозно-геморрагический экссудат пропи- 
тывает не только стенку кишечника на значительное рас- 
стояние от сибиреязвенного очага, но также брыжейку, 
ее лимфатические узлы и забрюшинную клетчатк.. Неко- 
торое количество экссудата может накапливаться в В 
брюшной полости. Брыжеечные лимфатические узлы уве- 
личены, темновишневого цвета, на разрезе — почти 

‚промах изменения в брыжейке, лимфатических 
узлах и забрюшинной клетчатке отмечаются сразу а 
после вскрытия брюшной полости. Они планы одкий 
терны, что должны вызывать подозрение на паавичес ит 
бирской язвы. Это необходимо сеичас же хр латин 
и окрасив мазки Сс поверхностеи рочееч а к -е 

лимфатических узлов, где легко можно найти сибирея 
венные бациллы. жьх 

Последние наблюдаются также в Мазках 
селезенки и из крови. 


из ПУЛЬПЫ 
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При гистологическом исследовании ки 


р Шечной Стенки 
участке поражения обнаруживается Глубокий нев 
слизистой оболочки с обильной серозно-гемо ‹роз 


инфильтрацией в ОСНОВНОМ В ПОДСЛизист а ИЧеской К и" 


По 


АГ. 
иПЫ\Р 
Иры” _ 


звенно-некротический еюнит. 
туре © Ф. Дементьева) описаны случаи скор 
смерти детей ясельного и ДОШКОЛЬНОГО возра 
левания, похожего на пи 
отмечается острое начало заболевания с рвотой судоро- 
гами, затемнением сознания, но без повышения темпера- 
туры. Смерть наступает очень быстро. На вскры 


В Литера- 
ОПОСТИЖной 





о в верхнем отделе тонкою № ие 
кишечника (толстый кишечник не поражен). В просвете оржами, +’ 
кишок обнаруживается большое количество водянисто- | ром], © 
“ровянистой жидкости с хлопьями фибрина, на слизистой орфологическук 
оболочке — изъязвления, се 


‚› серозная оболочка полнокровна 
с небольшими наложениями фибрина на ней. Судебно- 
химическое и бактериологическое исследования дают от- 
рицательные результаты. При гистологическом исследова- 
нии обнаруживается язвенно-некротический энтерит 
(еюнит) с лимфаденитом. Возможно, что это заболевание 


зРИЯеТСЯ — одной из форм проявления дизентерии 
(Е. Е. Гранат). 


Печень 


Токсическая дистрофия печени. Токсиче- 
ская дистрофия печени не относится К заболеваниям, ВЫ- 
зывающим скоропостижную смерть. Однако в секционной 
судебномедицинской практике встречаются случаи клини- 
чески легко протекающей токсической дистрофии, ослож- 
няющейся печеночной комой, приводящей больного к 
смерти в течение одних суток. Причинами токсической 
дистрофии могут быть различные заболевания. ей 

В клинике различают три группы острых гепатитов: 
инфекционно-инвазионные, токсические, или ниченкие: 
и аутоинтоксикационные. Около 90—95 % всех острых = 
патитов падает на эпидемический вирусный гепатит ( =. 
лезнь Боткина). К группе 14 поклоситмватьнть:—очтет: — 
относятся также гепатиты спирохетные и лептоспирозные, 
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кактериальные и глистные. Желтуха и дистрофия печени 
при беременности также должны рассматриваться в боль- 
шинстве случаев как проявление эпидемического гепати- 
та (5 М. Тареев). 

В последние дни жизни больных при токсической ди- 
строфии печени отмечается резкое уменьшение размеров 
печени с наступлением в дальнейшем печеночной комы. 
В таких случаях на секции наблюдается картина так на- 
зываемой желтой атрофии с резким уменьшением печени 
в объеме и морщинистой капсулой, уменьшением веса пе- 
чени и с охряно-желтым цветом ее ткани на разрезе. При 
гистологическом исследовании обнаруживается резко 
выраженная жировая дистрофия и некроз печеночных 
клеток в центрах долек. Необходимо иметь в виду, что 
многие отравления (дихлорэтаном, этиленгликолем, 
сморчками, фосфором, мышьяком, сальварсаном, хлоро- 
формом), особенно при поздней смерти, могут давать 
морфологическую картину, сходную с токсической ди- 
строфией, или даже являться причиной токсической ди- 
строфии. Поэтому во всех таких случаях совершенно 
необходимо произвести судебнохимическое исследование. 
Стадия так называемой красной атрофии может также 
встречаться при судебномедицинских секциях, но обычно 
как исход тех или иных отравлений. Уменьшенная в 
объеме печень приобретает на разрезе своеобразную пе- 
строту, так как в центрах долек выявляется красный цвет 
ткани вследствие расширения капилляров. При гистоло- 
гическом исследовании отмечается распад некротизиро- 

ванных и дистрофически измененных печеночных клеток, 
обнаружение ретикулярной стромы и расширение капил- 
ляров в центрах долек. Иногда встречается фагоцитоз 
эритроцитов и лейкоцитов дистрофически измененными 
печеночными клетками (А. В. Русаков). При токсической 
дистрофии печени наблюдается желтуха кожных покро- 
вов, склер и мягкого неба, а также кровоизлияния в кожу 

и слизистые, а при гистологическом исследовании — вы- 

раженные некротические и дистрофические процессы в 

ИЗВИТЫХ канальцах почек, миокарде и поджелудочнои 


железе. 
Эхинококк печени. При локализации в печени 
олнокамерного эхинококка иногда в связи с травмой или 
изическим напряжением может возникать разрыв пузы- 
инококка с попаданием жидкости пузыря в брюш- 
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ную полость. Это вызывает внезапное перераспредель. 
ние крови, прежде всего в области воротной вены, чт 
вместе с раздражением брюшины излившейся ЖИДКОСТЬЮ 
часто приводит к состоянию коллапса. Вследствие всасы 
вания эхинококковой жидкости в кровь развивается ИН- 
токсикация. Кроме того, внезапная смерть может насту- 
пить при кровоизлиянии в паразитарные кисты и при про. 
рыве эхинококковых пузырей печени в нижнюю полую 
вену с последующей эмболией ими легочной артерии 
(В. М. Ермаков). 


Поджелудочная железа 


Острый геморрагический некроз под- 
желудочной железы. Это заболевание протекает 
очень бурно, давая клиническую картину острого живота 
1 может заканчиваться смертью на 2—3-и сутки. В еди- 
ничных случаях отмечается скоропостижная смерть жа 
(Е. М. Воскресенский, О. Х. Норкшеян), которая насту- | ко ре ле 
паст вследствие шока и коллапса в результате резкого _ № же сосуд 
раздражения нервных окончаний в ткани железы или 
вследствие рефлекторной остановки сердца (В. Е. Ани: 
симов). При установлении диагноза и составлении заклю- 


чения совершенно необходимо исключить ВОЗМОЖНОСТЬ 
смерти от острого отравления 
острый гемо 
Особенно 


ией ее кровью 

Поэтому ни при исследовании на секционном столе, ни 

довании нельзя с уверенностью 

установить, когда началось переваривание железы: при 
жизни или посмертно. 

При остром геморрагическом 

железа увеличена в об 


желтого цвета, сохранившие д 
вые, восковидные очаги о 
некроз). Кровоизлияние нередко р 
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срюшинную клетчатку и брыжейку -поперечноободочной 
‹ишки. Иногда в ткани железы образуются полости, за- 
полненные некротическими массами. При гистологическом 
„сследовании наблюдаются распространенные кровоиз- 
пияния, отсутствие ядер в ткани железы, соединительной 
и жировой тканях. В жировых клетках отмечаются глыб- 
чатые некротические массы. 

Повидимому, патогенез страдания может быть различ- 
ным. Процесс или начинается с очагового самоперевари- 
вания ткани железы с последующим кровоизлиянием, или 
с кровоизлияния в ткань железы и самоперевариванием 
этого участка. Считается возможным также первичное 
возникновение очагов обескровливания с последующим 
перевариванием и кровоизлиянием. 

Самопереваривание железы может происходить вслед- 
ствие нарушения выделения секрета ее (сдавление вир- 
сунгианова протока, сужение его, неврогенный спазм). 
Сосудистые нарушения в железе, вероятно, имеют чаше 
всего рефлекторный характер и могут сочетаться с таки- 
ми же сосудистыми нарушениями и в других органах. 


Селезенка 


азрыв селезенки. Так на- 


Спонтанный р 
слезенки чаще всего про- 


зываемый спонтанный разрыв © З 
исходит при инфекционных заболеваниях (возвратный 
тиф, милиарный туберкулез, брюшной тиф, бруцеллез). 
Для судебномедицинского эксперта важно помнить, что 
такой разрыв может наступить также при малярии в слУ- 
чаях малярийной комы. На вскрытии при этом обнару- 


живается болышая дряблая селезенка с разрывом капсу- 
брюшной полости. 


лы и значительное количество крови В Арад" 
Селезенка при малярии характеризуется своеобразной 
малярийной пигментацией и гиперплазией ПЕНИЯ: 


иногда нерезко выраженной. Пигментация и гиперплазия 
подтверждаются при гистологическом исследовании. Та- 
кая селезенка (с разрывом или без разрыва) принадле- 
жит к числу наиболее постоянных признаков малярийной 
комы (Л. Н. Попов). Однако разрыв селезенки может 
наступить и при Малярии, протекающей без комы 
(Л. Я. Трахтенберг). Причиной разрыва является остро 
развивающееся полнокровие и гиперплазия органа, кап- 
сула которого сильно растягивается. При этих условиях 
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непосредственным поводом для разрыва может быть Не. 
большой толчок в левое подреберье (например, при паль- 
пации селезенки), а также физическое напряжение ка- 
шель, рвота и т. д.). Мелкие разрывы происходят чаще 
на передней поверхности селезенки. Более крупные раз. 
рывы, которые могут явиться причиной внезапного смеп. 
тельного кровотечения, располагаются вблизи ворот орга- 
на. Наряду с изменениями в селезенке, в таких случаях 
при гистологическом исследовании обнаруживается гемо- 
меланин в купферовских клетках печени, а иногда и в 
других внутренних органах (легкие, сердце, поджелудоч- 
ная железа, предстательная железа). 


Почки 


Острый гломерулонефрит. Острый гломеру- 
лонефрит иногда может протекать малозаметно, не давая 
выраженных клинических явлений, и неожиданно в тече- 
ние короткого времени заканчиваться смертью. Такой 
исход наступает при уремическом состоянии. 

У больных уремией наблюдается общая слабость, го- 
ловная боль, рвота и поносы, иногда с кровью, судорож- 
ные подергивания мускулатуры, в конце жизни — кома- 
тозное бессознательное состояние. Если больной не был 
достаточно обследован клинически, то вся картина забо- 
левания легко может быть принята за какое-нибудь 
экзогенное отравление. Это предположение необходимо 
проверить судебнохимическим исследованием. На вскры- 
тии нужно обращать внимание на морфологические про- 
явления уремии — геморрагический диатез, фибринозный 
или серозно-фибринозный перикардит, фарингит. гастрит, 
энтероколит, отек легких, уремическую пневмонию 
(рис. 46). При вскрытии ощущается запах мочи. Кожа 
бледная, сухая, с мелкими кровоизлияниями и следами 
расчесов. В полости рта и зева иногда наблюдаются 
изъязвления и серого цвета налеты. В самих почках при 
макроскопическом исследовании обычно изменения не 
обнаруживаются. При гистологическом исследовании от- 
мечается увеличение объема клубочков и увеличение ко- 
личества ядер в них. Последнее происходит за счет про- 
лиферации клеток эндотелия капилляров, десквамации 
их и накопления лейкоцитов в просветах капилляров. 
Иногда удается обнаружить некроз отдельных петель 
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хол! ЕВ Рис. 46. Уремическая пневмония: набухание межальвеолярных 
вск перегородок, появление эритроцитов и лейкоцитов в просветах 
ей” | альвеол. Увеличено в 409 раз. 
оЗВ : 
И развитием почечной недостаточности Может принять 
о | экстракапиллярный гломерулонефрит, а в редких слу 
о чаях — даже межуточный нефрит. 

07 
дн, | Надпочечники 

И 
И У лиц с недостаточностью деятельности надпочечников 
‚в (отчего бы она ни происходила) при воздействии инфек- 
и ций, различных интоксикаций (например, наркоз), трав- 
к мы, при сильном мышечном напряжении И психологиче- 
у ских эмоциях может наступить внезапная смерть. Такая 
и смерть наблюдалась и при применении противотифознои, 
ил оспенной И гонококковой вакцин У истошенных ли", 
(7 | 
№ | 155 





собенно при сочетании недостаточности н 
иперплазией вилочковой железы. Недост 
ечников может быть обусловлена доброк +: 
злокачественными опухолями их, атрофией и ров МИ и 
нием в надпочечники (и даже в один из них) 











ис. 47. Аутолиз надпочечника с имбибицией глубоких отделов 
коркового слоя (у новорожденного). Увеличено в 800 раз. 


но в клинике под названием синдрома Устерхауз-Фрид- 


рихсона. Заболевают обычно хорошо упитанные дети В 
возрасте '/5—11/, 


личиной до ладони. В течение первых суток наступает 
смерть при явлениях сердечной слабости. На вскрытии 
обнаруживаются массивные кровоизлияния в надпочеч- 
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ИКИ (М. Я. Серебрийский). У новорожденных крово- 
„злияния в надпочечники отмечаются при родовой трав- 
ме, а также при неправильном применении способа ожив- 
ления Шульце. Нужно иметь в виду, что при вскрытии 
трупов новорожденных В обоих надпочечниках иногда 
встречается массивное пропитывание кровью глубоких 
отделов коркового слоя и мозгового вещества. Эти изме- 
нения нередко принимаются за кровоизлияния, которые 
трактуются в заключении как причина смерти. При гисто- 
логическом исследовании обнаруживается аутолиз ткани 
надпочечника с имбибицией ее кровью (рис. 47). 
Инфекцией, вызывающей иногда кровоизлияния в над- 
почечники, является грипп (М. Я. Брейтман). Кроме того, 
кровоизлияния в надпочечники наблюдаются при дифте- 
рии, менингококковом и других видах сепсиса, сыпном 
тифе, дизентерии, малярии. Острая недостаточность над- 
почечников, вследствие развивающегося тромбоза в сосу- 
дах надпочечников и кровоизлияний в ткань их, может 
наступать после охлаждения, при обширных отмороже- 
ниях И, ИГи ГУ степени (Н. М. Коврижко). У взрослых 
кровоизлияния в надпочечники, особенно в оба, кроме на- 
ступающих при охлаждениях, представляют большую 
редкость. Во всех таких случаях на секциях обнаружи- 
вается тромбоз надпочечниковых вен. Заболевание дает 
неясную клиническую картину И МОЖЕТ продолжаться 
несколько. лней_Н. В. Архангельская описала случа’ 
смерти пожилого мужчины через несколько часов после 
начала заболевания от апоплексии в один и? надпочечни- 
ков Апоплексия явилась исходом гипертоническон болез- 
ни. Заболевание развилось внезапно, больной потерял 
сознание на улице. С момента возникновения апоплексии 
у больного наблюдались общие расстройства кровообра- 
‘шения. Смерть в данном случае вполне подходит пол Фвре 
деление скоропостижной. Тот же автор описал другой 
случай кровоизлияния в один из надпочечников У 40-лет- 
него мужчины. Апоплексия возникла В данном случае 
после лоднятия тяжести. При двустороннем кровоизли»” 
нии в надпочечники всегда наступает смерть. 





| 
|. 








причиной скоропостижной смерти. У женщин наступление 
такой смерти возможно при патологических состояниях 


ских ошибок в акушерско-гинекологической практике. 


ются клинические диагнозы: аппендицит, воспалительные 
заболевания придатков матки, аборт (Г. А. Сыцянко). 





ПОЛОВЫЕ ОРГАНЫ 
Заболевания мужских половых органов не являются. 


организма во время беременности, родов и послеродового 
периода. 


_ Натология беременности 


Внематочная беременность. Внематочная 
беременность дает значительное количество диагностиче- 


Вместо внематочной беременности нередко устанавлива- 


Отмечается также запоздание в оказании необходимой 
медицинской помощи (оперативное пособие, переливание 
крови) при внематочной беременности. Поэтому при вне- 
маточной беременности возможны случаи скоропостижной 
смерти, требующие судебномедицинской экспертизы. ДЫе фо-. 

Внематочная беременность (трубная, яичниковая | ^ вк В 
брюшинная) в огромном болышпинстве случаев самопро- о В 


извольно прерывается на П—П] месяце и сопровождается а. 
кровотечением, иногда смертельным. При наиболее частой | В. В 
из всех видов внематочной беременности — трубной — в Щи чес 
этот срок происходит неполный аборт с кровотечением в , Я, Кот. 
полость маточной трубы или, что бывает чаще, разрыв “ДО 
<е с выпадением плодного яйца и кровотечением в брюш- о 
ную полость. В соответствующей трубе обнаруживается НО 
разрыв стенки и скопление крови в ее полости. Нередко р В 
отмечается рефлекторное кровоизлияние в полость второй | Чен ой 
маточной трубы. _ 0 
При гистологическом исследовании беременной трубы $ о 
среди кровяных масс в просвете ее наблюдаются ворсин- она 
У. © 
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ки хориона, а в стенках — скопления децидуальных кле- 
ток. При всех видах внематочной беременности отмечает- 
ся превращение слизистой оболочки матки в типичную 
децидуальную ткань. При яичниковой и брюшинной бере- 
менности ворсинки хориона и группы децидуальных кле- 
ток обнаруживаются на месте прикрепления плодного 
яйца. 

Самопроизвольный разрыв матки. Са- 
мопроизвольные разрывы матки отмечаются редко (по 
данным Н. А. Кузьминой, | случай на 1500—2000 родов), 
преимущественно у повторнородящих в возрасте от 30 до 
40 лет. Самопроизвольные разрывы возникают в период 
беременности без особых предшествующих клинических 
проявлений и локализуются обычно в области прикрепле- 
ния последа. Причинами разрыва являются очаговые 
изменения в стенке матки, например, рубцы после быв- 
ших операций (выскабливание, кесарево сечение), рубцы 
после надрывов матки во время предыдущих родов, ин- 
терстициальный метрит и др. Типичными клиническими 
симптомами разрыва матки являются следующие: шок, 
кровотечение из матки и внезапное прекращение схваток. 

При гистологическом исследовании тканей, взятых из 
краев разрыва стенки матки, нами было обнаружено на- 
личие тонкого слоя децидуальных клеток в слизистои 
оболочке, утолщение стенок сосудов миометрия, образова- 
ние тромбов в просвете отдельных сосудов, появление в 
строме миометрия гиперхромных многоядерных гистиони- 
тарных клеток, которые можно рассматривать как моло 
дые формы децидуальной ткани. 

Токсикозы беременности. Токсикозы бере- 
менности возникают в результате нарушении обмена ве- 
ществ. В первом периоде беременности отмечаются дис” 
пептические, вазомоторные и нервно-психические наруше- 
пия, которые могут быть изнуряющими, но смертельных 
исхолов не вызывают. В обмене наблюдается сдвиг В 
сторону алкалоза. Во второй половине беременности, 0со0- 
бенно в более поздние сроки, преобладает ацидоз С За` 
держкой воды в тканях, сужением капилляров *“ еее 
шенной проницаемостью почечного фильтра. Из токсико 
зов второй половины беременности следует отметить 
нефропатию и эклампсию. ИИ 

Нефропатия в клинике проявляется триадом. 
отеки, белок в моче и повышение кровяного давления. 
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При исследовании трупов основные изменения Обнаружи. 
ОВ ЗПОчЕАХ, ПоСЛеДННе увеличены, сиряблаваиь —: 
стертым рисунком строения. При гистологическом иссле. 
довании наблюдается мутное набухание или жировая ди. 
строфия эпителия извитых канальцев, просвет которых 
часто бывает выполнен гиалиновыми или зернистыми ЦИ- 
линдрами. 

Экламписия. Выраженные клинические проявления 
экламисии чаще бывают во время родов, реже —в до. 
родовом и послеродовом периодах. Эклампсия характери- 
зуется бурно развивающимися судорогами всей мускула- 
туры туловища, конечностей и лица. Судороги являются 
следствием нарушения нормальных соотношений между 
корой головного мозга и подкоркой. Тяжесть клинических 
явлений не всегда соответствует тяжести анатомических 
изменений. В ряде случаев можно даже отметить обрат- 
ную пропорциональность. Морфологически эклампсия ха- 
рактеризуется изменениями в различных органах, прежде 
всего в печени, почках и головном мозгу. При поражении 
мозга возникают обширные или множественные мелкие 
кровоизлияния с участками размягчения мозговой ткани. 
При печеночной форме в ткани органа обнаруживаются 
множественные кровоизлияния на фоне выраженной жи- 
ровои дистрофии печеночных клеток. В почках отмечает- 
ся некроз эпителия канальцев с набуханием эндотелия 
клубсчков. В единичных случаях при эклампсии наблю- 
дается тотальный некроз коркового слоя обеих почек 
(П. В. Быстров). При всех формах нередко находят 
тромбоз сосудов различных органов, в легких — резкий 
отек и очаговые кровоизлияния, в эндокринных органах 
(щитовидной и поджелудочной железах, надпочечниках 
и гипофизе) — очаговые кровоизлияния и участки некро- 
ЗА. Улезко-Строганова). Имеется особая клиниче- 
ская форма эклампсии без судорог, которая морфологи- 
чески проявляется такими же изменениями, как и судо- 
рожная форма. 


Патология родов 


Шеечное прикрепление последа. Одной 
из причин патологии родового периода является шеечное 
прикрепление последа, которое может быть центральным 
(полным) и частичным. Развитие и питание плода при 
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лом происходят нормально, роды наступают в 

рНие рот в-то периода-при открытии шейк Зр 
‘окращениях происходит преждевременная ее а 
кого места с последующим кровотечением. Без ы. и 
своевременной медицинской помощи роженица т 
`тибнуть в результате кровотечения. +27 
| При исследовании трупа обнаруживается. что вся 
толща шейки в месте прикрепления последа резко изме- 
нена. Послед обычно отсутствует, ввиду того что в тече. 


нии родов удаляется при ручном обследовании полости 
| матки. Слизистая шейки матки не может давать достаточ- 
ного развития децидуальных клеток и тем отграничивать 
подлежащую ткань от проникновения в нее элементов 
хориона. 11оэтому при шеечном прикреплении часто и 
возникает прирашение последа. Граница шейки с нижним 
сегментом матки плохо различима. При массивных крово- 
течениях выделение крови часто не прекращается и после 
удаления плаценты. В таких случаях матку удаляют опе- 
ративным путем, и она поступает на исследование от- 
дельно. Внутренняя поверхность шейки и матки в области 
плацентарной площадки шероховата, стенка органа в 
этом участке дрябла, частично пропитана кровью. 

При гистологическом исследовании шейки и матки в 
области плацентарной площадки обнаруживается слабо 
выраженная децидуальная реакция слизистой с ясно за- 
метным некротическим слоем Нитабух (рис. 48), в от- 
дельных сосудах располагаются ворсы хориона, многие 
сосуды утолшены за счет пролиферации субэндотелиаль- 
ных и эндотелиальных клеток, в отдельных сосудах отм 
чается гомогенизация стенок с появлением клеток, дечея 
жих на децидуальные. Строма шейки и матки даа 
отечна, в ней наблюдаются скопления мелких ет 
тарных клеток (рис. 49) и единичные клетки типа децид 
альных. | 

Мышечные волокна матки в участках 


стоят друг от друга. 


отека далеко о07- 


и тканях при ира 
| | чаются изме: 
Ческом и ги та ‘ом исследовании отме 

Ми гистологическом исс о малокровия. 


чения, характерные для смерти и Разрывы шейки матки 

азрывы шейки матки: 7 сзьывы не 

Могут быть различной степени. а сет = не 

вызывают массивного кровотечения # азрывы локали- 

Могут быть причиной смерти. ОбшиР ве 61 
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зуются не только в шейке, но распространяются н 


ь АЕ — л ва ниж. 
ний сегмент тела, а в отдельных случаях — и на тело я: 
ки. При разрывах, проникающих в брюшную ыы 


обычно повреждаются крупные СОСУДЫ И Возникает 
обильное кровотечение, от которого роженица Может по 
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Рис. 48. Участок плацентарной площадки в шей- 

ке матки с некрозом поверхностного слоя де- 

цидуальной ткани (слой Нитабух) и с приле- 

жащими к нему ворсами хориона. Увеличено 
В 300 раз. 


гибнуть. В таких случаях при исследовании трупа в 
брюшной полости обнаруживается значительное количе- 
ство крови, наблюдается также пропитывание кровью 
широксй связки матки. При тшательных поисках удается 
обнаружить поврежденный сосуд с зияющим просветом 
(чаще, это маточная артерия). Однако разрывы шейки не 
всегда сопровождаются обильным кровотечением и в ряде 
случаев одной кровопотери недостаточно, чтобы обь- 
яснить наступление смерти. Необходимо иметь в виду 
наличие всегда возникающего при разрывах ШОкКоОвоОГгГО СоО- 
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стояния, о чем свидетельствует и клиник: 
риода. В ряде случаев \акроскопически выражен разрыв 


стке разрыва пропитана кровью. 
исследовании области разрыва 





Рис. 49. Отек стромы миометрия с пролифераци- 
еи мелких гистиоцитарных клеток. Увеличено 
в 600 раз. 


воизлияния в толщу мышечного слоя и небольшой отек 
стромы. 

В других случаях стенка в области разрыва бывает 
резко истончена, так что создается впечатление скорее 
расползания ткани, а не разрыва ее. При гистологическом 
исследовании отмечается резкий отек стромы, атрофия 
мышечных волокон, отек стенок артерий и вен, гомогени- 
зация их, пролиферация эндотелиальных и субэндотели- 
альных клеток с появлением отдельных клеток, похожих 
Ча децидуальные. 

В более отдаленных от места разрыва участках удает- 
`Я обнаружить свежий тромбоз в отдельных сосудах с 
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децидуальной реакцией в стенках ‘сосудов и окружающей 
клетчатке (рис. 7 

Разрывы матки не всегда можно предотвратить, по. 
этому нельзя во всех таких случаях обвинять врача, при. 
нимавшего роды. В каждом случае требуется тщательное 
исследование и сопоставление морфологических ИЗМене- 
ний с клиническими данными. 








й шок. Родовой период связан с большой 
физической нагрузкой на 


дается выраженным болевым синдромом. 

Эти факторы могут в отдельных случаях вызывать у 
рожениц шоковое состояние, иногда даже заканчиваю- 
щееся смертью. 
Важнейшее значение имеет изучение клинических яв- 

19 медицинским документам. Морфологическая 
а очень бедна. При гистологическом исследовании 
живается картина, характерная для острой смерти. 
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Иногда в миокарде можно обнаружить дистрофическиг 
явления со стороны мышечных волокон в виде так назы- 
ваемого подтаивания их. Мышечные волокна истончены, 
извиты, отодвинуты друг от друга рыхлой соединительно- 
тканной стромой. 

Такие изменения могут свидетельствовать о функцио- 
нальной перегрузке миокарда. 

Внезапная смерть, обусловленная расстрой- 
ством сердечной деятельности. У женщин с поражением 
сердечно-сосудистой системы (чаще всего при ревматиз- 
ме) во время родов (потужной период) или после изгна- 
ния плода может наступить смерть. 

На вскрытии при наружном осмотре наблюдается циа- 
воз преимущественно кожных покровов головы и верхней 
части туловища. При исследовании сердца обнаруживают- 
ся различные поражения клапанов, мышцы и крупных 
сосудов. Макроскопические изменения в легких при этом 
различны как по характеру процесса, так и по распро- 
страненности. При гистологическом исследовании наблю- 
дается значительное полнокровие с диапедезом эритроци- 
тов в полости альвеол, серознодесквамативная пневмония 
н в отдельных участках — утолщение межальвеолярных 
перегородок за счет размножения мелких гистиоцитарных 
клеток. | 

Описанная гистологическая картина указывает на дли- 
тельное затруднение капиллярного кровообращения, 
что вызывает при жизни Нарушение кислородного 
обмена и проявляется кардио-пульмональной недостаточ- 
НОСТЬЮ. 


Патология послеродового периода 


Приращение последа. Основным осложнением 
послеродового периода является приращение последа. 
Приращение может быть полным или неполным. Полное 
приращение наблюдается чрезвычайно редко, може” не 
вызывать маточного кровотечения, но требует немедлен- 
Ной медицинской помощи вследствие возможности очаго- 
вого отслоения последа с возникновением кровотечения. 
Частичное приращение последа мешает сократимости мы- 
шечной стенки матки и вызывает обильное кровотечение 
из открытых сосудов плацентарной площадки. Без оказа- 
ния медицинской помощи при массивной кровопотере мо- 
жет наступить смертельный исход. 
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На секции обнаруживается картина острого мал 
вия. При гистологическом исследовании участко 


риращением последа находят остатк 
довой ткани в виде ворсинок 


ОКро- 
В стенки 

КИ После- 
‚ слабо выраженную дециду- 


удов миометрия с деци. 
' дуальной перестройкой их стенок (рис. 51). 





и Рис. 51. Децидуальная перестройка стенки сосу- 
т да (артерии) с возникновением в ней единичных 
на крупных клеток типа 


' децидуальных. Увеличено 
р | в 600 раз. 
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2: | Грозным о0с- 

пожнением послеродового периода является атоническое | 
маточное кровотечение. о 
--- Смерть наступает в результате кровопотери | 
тии обнаруживается картина ос 

матки бывают истонченными 

стологическом исследовании отмечается диффузный отек 
стромы-миометрия с отеком С 
артерий. Мышечные волокна местами находятся в состоя: >. 
нии выраженной дистрофии, На месте плацентарной 
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площадки имеется нерезко выраженная децидуальная 
реакция. 
1 ЗМбОлЛиИЯ легочной артерии. Эмболия легоч- 
зой артерии нередко встречается у родильниц как ослож- 
нение тромбоза вен нижних конечностей и вен клетчатки 
малого таза, особенно при варикозном расширении ИХ. 
Смерть родильницы от эмболии легочной артерии `мо- 
жет наступить скоропостижно при хорошем самочувствии 
ца 4—5-й день после родов. 











СОСТАВЛЕНИЕ ПАТОЛОГОА НАТОМИЧЕСКОГО 
ДИАГНОЗА 


Можно сказать без преувеличения, что в настоящее 
время большинство судебномедицинских экспертов не со- 


ния трупа. Морфологические изменения, найденные при 
вскрытии, иногда перечисляются в одном из пунктов за- 


вается, от какого именно. 
Такое положение нельзя считать правильным. 
распространенном учебнике судебной медицины 
проф. Н. В. Попова (1950) дается указание: «Диагнозы 


НЫ проф. М. И. Райского (1953) рекомендуется в первом 
пункте заключения излагать судебномедицинский диа- 
гноЗ. В учебнике судебной медицины проф. М. И. Авдеева 


части в виде отдельного раздела даются патологоанато- 
мические диагнозы. Таким образом, авторы всех этих 
учебников признают необходимость составления морфоло- 


зывает, что при составлении диагноза судебномедицин- 
ский эксперт не только дает перечень морфологических 
изменений, обнаруженных при исследовании трупа, но и 
систематизирует полученные результаты. 
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Хотя составление анатомического днагноза и рекомен- 
дуется авторами указанных учебников. однако совершен- 
но не предусмотрено существующими правилами исслело- 
вания трупов. Повидимому, это и является основной при- 
чиной несоставления судебномедицинскими экспертами 
анатомических диагнозов в актах вскрытия. Поэтому 
желательно внести в правила указание 
о необходимости составления анатоми- 
ческих диагнозов. 

Диагноз называют анатомическим, патологоанатоми- 
ческим или судебномедицинским. Поскольку в диагнозе 
не только излагаются морфологические (анатомические) 
изменения, но при построении диагноза до известной сте- 
пени отображается и патогенез имевшегося в разбирае- 
мом случае при жизни болезненного процесса, более пра- 
ВИЛЬНО называть диагноз патологоанатомическим. В раз- 
деле секционной работы судебная медицина не может 
быть отделена от патологической анатомии. «Цель осмо- 
тра как внутреннего, так и наружного, — определить на- 
стоящую причину смерти и определить отношение бли- 
жайшей причины смерти к отдаленной... Каждый осмотр 
(и вскрытие), произведенный с медицинско-судебной 
целью, должен быть анатомопатологическийи осмотр» 
(Армфельд, 1860). 

Название диагноза «судебномедицинский» едва ли бу- 
дует соответствовать его содержанию. Судебномедицин- 
ское значение имеет заключение, непосредственно отве- 
чающее на вопросы органов следствия. 

В диагнозе же должны отражаться все морфологиче- 
ские изменения, независимо от их судебномедицинской 
значимости. Поэтому, по нашему мнению, желательно 
оставить в силе название «патологоанатомический диа- 
ГНОЗ». 

Анализ данных, получаемых из медицинских ‚ 3 
ТОВ скоропостижно умершего, сопоставляется, ко ая, 
тии трупа с патологоанатомической картиной. 1.ато а 
анатомический диагноз, сформулированный те бе 
вскрытия, может быть изменен, исправлен Ил” о я 
после получения данных гистологического ее 
Результатов других дополнительных исследований. 1 Вт 
логоанатомический диагноз не всегда Может — к 
“троен как нозологический. В отдельных а Бы 

использовании всех возможных дополнительных 9 
16 


х докумен- 





исследования удается сформулировать только ЧИСТО мор- 
фологический диагноз. 
Патологоанатомический диагноз представляет собой 
выражение медицинского мышления эксперта. | 
В случаях скоропостижной смерти иногда имеется 
возможность сопоставления прижизненного и патолого- 
анатомического диагнозов. Прижизненный диагноз Уста- 
навливается при поликлиническом или при клиническом 
обследовании больного. Сопоставление прижизненных и 
патслогоанатомических диагнозов, составленных при 
судебномедицинских вскрытиях, будет иметь большое зна- 
чение для улучшения лечебно-диагностической работы. 
С этой целью все случаи расхождения прижизненных и 
патологоанатомических диагнозов должны разбираться на 
клинико-анатомических конференциях. В стационарных 
лечебных учреждениях такие конференции проводятся 
регулярно, нередко в них принимают участие и судебно- 
медицинские эксперты. В медицинских учреждениях типа 
поликлиник и амбулаторий клинико-анатомические кон- 
ференции почти не проводятся. Поэтому случаи скоропо- 
стижной смерти релко являются предметом обсуждения 
на клинико-анатомических конференциях. Между тем, как 
показывает судебномедицинская секционная практика, 
расхождения прижизненных и патологоанатомических 
диагнозов в поликлинически обслелованных случаях от- 
мечаются гораздо чаще, чем в случаях, обследованных 
клинически. Необходимо добиваться внедрения в практни- 
ку повседневной работы судебномедицинских учреждений 
систематического проведения клинико-анатомических, по- 
ликлинико-судебномедицинских конференций и обеспече- 
ния широкого доступа лечащих врачей, в частности, поли- 
клинических, к судебномедицинским вскрытиям трупов 
лиц, которые при жизни находились под наблюдением 
этих врачей (А. Г. Леонтьев, 1954). Такое требование 
было высказано еще в 1826 г. В. Тиле в его «Опыте руко- 
водства к судно-врачебной науке». Автор писал: «Когда 
свидетельство производится над таким мертвым телом, ко- 
торое при жизни было пользуемо врачом, то успешное 
произведение оного того требует, чтобы его пригласить, 
ибо от кого наилучше можно получить все те сведения, 
которые до сего предмета касаются». 
Для того чтобы иметь возможность проводить на кли- 
нико-анатомических конференциях в лечебных учрежде- 
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ниях стационарного и амбулаторного типа сопоставление 
прижизненного и ’патологоанатомического диагнозов, 
нужно прежое всего при судебномедицинских вскрытиях 
составлять патологоанатомические диагнозы. 

Наконец, патологоанатомический диагноз должен слу- 
ЖИТЬ ОСНОВОЙ ДлЯ заключения. Последнее гораздо легче 
составить правильно, если все морфологические измене- 
ния, обнаруженные на секции, отмечены в диагнозе. 

Необходимость составления диагноза отдельно от за- 
ключения Диктуется разными задачами этих разделов. 
Диагноз выражает медицинскую сущность данного слу- 
чая, заключение отображает его судебномедицинское зна- 
чение. Диагноз должен быть основан на данных описа- 
тельной части. В заключении же обычно используется не 
весь патологоанатомический диагноз. Однако заключение 
не должно расходиться с диагнозом. 

С другой стороны, в заключении могут быть использо- 
ваны не только данные судебномедицинского исследова- 
ния трупа, но и результаты дополнительных исследований 
(судебнохимического, гистологического), а также иссле- 
дований одежды. Поэтому как патологоанатомический 
диагноз не может заменить заключения, так и заключение 
не может заменить собой диагноза. 

При составлении патологоанатомического диагноза 
можно употреблять и чисто медицинскую терминологию, 
имея в виду ценность диагноза прежде всего для лечащих 
врачей. В заключении, наоборот, все необходимые поло- 
жения, в том числе и составленные на основе диагноза, 
должны быть изложены без употребления медицинских 
терминов. Е 

Необходимо подчеркнуть, что патологоанатомический 
диагноз в случаях скоропостижной смерти должен ста- 
виться у секционного стола. К моменту окончания вскры- 
тия в огромном большинстве случаев можно определить, 
имеется ли в данном конкретном случае насильственная 
или ненасильственная смерть. Лишь в случаях, подозри- 
тельных (по обстоятельствам дела, по отсутствию морфо- 
логических изменений, которые могли бы объяснить на- 
‘тупление смерти) на отравления некоторыми мч 
Приходится составлять чисто морфологический ря 
< Составление окончательного диагноза и заключения роз 
‘ладывать до получения результатов судебнохимическ 
ЧСследования. 
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В случаях ненасильственной смерти Механизм нас 
пления последней может быть определен только и. 
ционного стола при условии внимательного отн 
всем обнаруживаемым во время исследования трупа 
изменениям и вдумчивой оценки их. Во многих случаях 
скоропостижной смерти (мозговая апоплексия, тромбоз 
крупных ветвей коронарных артерий, инфаркт миокарда 
и т. д.) установление механизма смерти не представляет 
затруднений. Судебномедицинскому эксперту труднее 
правильно расценить такие морфологические изменения, 
как недостаточность кровенаполнения коронарных арте- 
рий и кровоснабжения миокарда, например, при аорталь- 
ном пли митральном стенозе. Между тем только правиль- 
ная оценка всех данных вскрытия позволяет в таких слу- 
чаях поставить правильный диагноз. Если секция была 
дефектной, никакое гистологическое исследование, даже 
самое тщательное и подробное, не сможет выявить каких- 


либо определенных данных для установления механизма 
смерти. 


Принципы составления диагноза 


Патологоанатомические диагнозы в актах судебноме- 
дицинских исследований трупов должны быть построены 
по тем же принципам, что и диагнозы в протоколах пато- 
логоанатомических вскрытий. На первое место ставится 
основное заболевание, которое само по себе или в резуль- 
тате возникших осложнений привело больного к смерти. 
Основное заболевание не просто отмечается в диагнозе, 
но должно быть расшифровано более детально, т. е. Дол- 
жны быть указаны все его проявления. На втором месте 
ставятся осложнения основного заболевания. Наконец, на 
последнем месте указываются сопутствующие заболева- 
ния, патогенетически не связанные ни с самим основным 
заболеванием, ни с его осложнениями. 

Для того чтобы более точно и полно отобразить в Па- 
тологоанатомическом диагнозе все морфологические рта 
нения, обнаруженные при вскрытии и отмеченные в опи 
сательной части, можно пользоваться простым ка 
Внимательно прочитывают описательную часть, паза 
ляя вкравшиеся описки и неточности. Дол т тени 
писывают все встречающиеся в тексте ср вет ь 
изменения в том порядке, в каком они упомина 
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ПРИМЕР 
АКТ СУДЕБНОМЕДИЦИНСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ ТРУПА 


14 июля 1954 г. на основании отношения ответственного дежур- 
ного 2-го отделения милиции г. У. от 13 июля с. г. за № 683 в по- 
мещении морга У-ской городской больницы в 11.00 при ясном днев- 
ном освещении мной, судебномедицинским экспертом К-ского об- 
ластного бюро судебномедицинской экспертизы, произведено судеб- 
номедицинское исследование трупа гр-на И., 49 лет. Исследование 
трупа произведено в присутствии представителя 2-го отделения ми- 
лиции Младшего лейтенанта милиции Б. и понятых: 1) С., прожи- 
вающего по Запольной ул., д. 8, кв. 2; 2) К., проживающего по На- 
бережной ул., д. ЗТ, кв. 5. 

Предварительные сведения. Шо имеющимся в мате- 
риале сведениям, гражданин И., по профессии бухгалтер, 7 июля весь 
день занимался физической работой и сильно устал. Около 20 часов 
у него начались приступы сжимающих болей в области сердца, так 
что И. принужден был лечь в постель и всю ночь чувствовал себя 
плохо. Однако гр. И. врача не вызывал, на другое утро встал в обыч- 
ное время и пошел на работу. С 8 по 12 июля гр. И. выполнял свои 
трудовые обязанности, хотя и на работе, и дома жаловался на сла- 
бость и неприятные ощущения за грудиной. Около 18 часов 12 июля 
гр. И., вернувшись с работы, пообедал, перед едой выпил стопку вод- 
ки. В 19 часов у И. появились сильные боли за грудиной, распростра- 
няющиеся на всю грудную клетку и сопровождающиеся чувством 
онемения в руках и появлением холодного пота, одышкой и слабо- 
стью. Был вызван врач, который поставил диагноз. «Стенокардия 
(подозрение на инфаркт миокарда)», сделал под кожу в руку какон- 
то укол и прописал лекарство. Жена И. пошла в аптеку, а вернув- 
шись домой, нашла мужа мертвым, лежащим на полу ® коридоре. 

Наружный осмотр. Труп был доставлен на вскрытие В 
нижнем белье, в черных трусах и белой майке. Белье целое, чис- 
10е. Труп мужчины ростом 168 см, правильного и иЗ- 
быточного питания. Швет кожных покровов СИНЮШНЫЙ, ры рег 
Кожи лица и шеи. По всей задней поверхности тела, крох” сны 
соприкасающихся со столом, имеются разлитые синЮШно- Ч 
Трупные пятна, слегка бледнеющие при Нави = аа 
экоченение хорошо выражено во всех группах мае умеренно 
м веками. Роговицы тусклы. Зрачки ОН Отверстия 
‚асширены. Соединительные оболоч | вого лобного буг- 
УШей, носа ирта свободны и чисты. В области пре" кожа в этом 
ж Имеется участок осаднения размером ая отсутствует 
а синевато-багрового цвета. Ры т зуб, справа— 
Е зуб, в нижней челюсти сле. З области отсутст- 
и ВУЮЩи и четвертый зубы. БееызрАрНЯ в этой области 
жа ра несколько западает, слиз и Грудная клетка 

. Слизистая губ синюшна. Язык 34 У 4 


ки Глаз си 
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цилиндрической формы, ребра на ощупь целы. Живот УВЕЛИ в 
объеме. Наружные половые органы сформированы Правильно ен в 
половых органов чиста. Кожа вокруг заднего прохода чиста. На 
ружной поверхности правого плеча имеется точечная ранка (побл 
укола иглой). Других особенностей и повреждений при осмотре С 
па не обнаружено. тру 

Внутренний осмотр. Мягкие покровы черепа в 
резко полнокровны, не повреждены. Кости свода и основа 
репа целы. Твердая мозговая оболочка резко полнокровна, не На. 
пряжена. в пазухах ее — большое количество жидкой крови. Мяг. 
кая мозговая оболочка резко полнокровна, несколько отечна, про- 
зрачна. Вес мозга 1390г В желудочках мозга обычное количество 
прозрачной жидкости. Артерии основания мозга значительно рас- 
пирены, на поперечных срезах зияют, не спадаются. Внутренняя 
оболочка основной артерии на всем протяжении покрыта большим 
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соватые бляшки. Вещество головного мозга и мозжечка с запахом 
алкоголя, на разрезе оно резко влажное, блестящее. Поверхность 


плывающихся красных точек. Мягкие покровы шеи, груди и живо- _ ласка под ПЛеВ 
та не повреждены. Рожки подъязычной кости и щитовидного хря- | На раз0е 
ща целы. Толщина подкожножирового слоя на груди составляет ее. 
2,5 см, на животе — 5 см. и. 

Расположение внутренних органов правильное. Диафрагма с фот легких вне 
обеих сторон стоит на Уровне [У ребра. В левой плевральной по- | 


прозрачной желтоватой жилкости. Брюшина повсюду гладкая, 
блестящая. Слизистая рта, зева и глотки синюшна. Миндалины не 
увеличены, плотноваты, с расширенными криптами. Слизистая пище- 


Желудок содержит около 800 мл пищевой массы с алкогольным 
запахом, слизистая желудка серо-красного цвета. В просвете 
тонкого и толстого кишечника обычное содержимое, слизистая ки- 
цечника на всем протяжении розоватого цвета, слабо складчата. 
Брыжейка кишечника значительно утолщена вследствие отложения 
в ней жира. Вес печени 2470 г, размер 26Ж18Х13Ж7 см, поверх- 
ность печени гладкая, на разрезе ткань печени желтовато-красно- 
го цвета, дрябловатая, полнокровна, без заметного рисунка, на лез- 
вии ножа остается налет жира. В желчном пузыре около 40 мл 
оливкового цвета густой желчи, слизистая пузыря бархатиста. 
Желчные пути проходимы. Поджелудочная железа полнокровна, 
дрябловата, обычного дольчатого вида. 

Вес сердца 410 г, размер 12Х12Ж6 см, эпикард богат жиром. | 
Толщина стенки левого желудочка 1,5 см, правого 0,4 см. В поло- 
стях сердца — жидкая кровь. Мышца правого желудочка дряблова- 
та, на разрезе желтовато-красного цвета. Мышиа левого желудочка 
дряблая, полость его расширена. На разрезе мышца левого желу- 
дочка неравномерно пятниста с участками темнокрасного и серовато- 
красного цвета, западающими с поверхности. Эти участки местами 
сливаются между собой и образуют в передней стенке бро 
очаг размером 3Х2,5 см сероватого цвета. Стенка желудочка 4 
Участке описанного очага истончена до 1 см. В мышце левого желу 
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дочка имеются также очажки мелких кровоизлияний и отдельные 
белесоватые у, виде узких прослоек и болёё крупных нея а- 
вильной округлой формы очажков до | смв диаметре. К 
Изменения в сердечной мышце резче всего выражены 
городке между желудочками и в передней стенке левого желудоч- 
ка, в задней стенке левого желудочка изменения выражены мень- 
ше. Стенки коронарных артерий сердца утолщены, на ощупь ар- 
терии плотноваты, на поперечном разрезе зияют. Нисходящая ветвь 
левой коронарной артерии (передняя нисходящая артерия) у места 
ее отхождения А сужена крупной желтоватой бляшкой, 
почти нацело заполляющеи просвет этой ветви. Непосредственно 
ниже бляшки просвет нисходящей ветви левой коронарной артерии 
заполнен суховатыми массами серо-красного цвета. На внутренней 
оболочке остальных ветвей коронарных артерий сердца имеются еди- 
ничные мелкие желтоватые бляшки. Клапаны сердца и крупных со- 
судов тонкие, прозрачные. Внутренняя оболочка аорты на всем про- 
тяжении покрыта большим количеством крупных желтоватых и беле- 
соватых бляшек. В брюшном отделе аорты значительное количество 
бляшек изъязвлено. Слизистая оболочка гортани, трахеи и крупных 
бронхов синюшна. В полости этих органов болышое количество слизи. 
Легкие на ощупь повсюду пушисты, за исключением одного 
участка под плеврой на задней поверхности нижней доли правого 
легкого. На разрезе этого участка обнаружен очаг уплотнения тем- 
нокрасного цвета, треугольной формы, размером 4,5Ж4 см. Ткань 
обоих легких вне описанного участка на разрезе полнокровная, с 
поверхности разреза стекает умеренное количество пенистой жидко- 
сти. Вес селезенки 270 г, размер ее 15Ж10Ж3 см, на ощупь она не- 
сколько дрябловата, пульпа селезенки на разрезе серо-красного цве- 
та, дает незначительный соскоб. 
Почки: вес правой почки 220 г, левой — 260 г; размер правой 
почки 11Ж6хХ3,5 см, левой — 125Х7Х4,5 см. Капсула почек 
снимается легко, поверхность почек гладкая; на разрезе ткань по- 
чек полнокровна, рисунок слоев хорошо выражен. В лоханке ле- 
ВОЙ почки имеется твердый камень белого цвета, по форме повто- 
ряющий форму полости лоханки и свободно лежащий в ее просве- 
те. Слизистая левой лоханки несколько шероховата. Почечные ар- 
терии зияют, на внутренней поверхности артерий имеются единич- 
ные мелкие желтоватые и белесоватые бляшки. - 
мочевом пузыре около 150 мл слегка мутноватой мочи, сли- 
ЗИстая пузыря бледна. Предстательная железа не увеличена, плот- 
човата. Яички обычных размеров, на разрезе изменений вещества 
ЛИЧек не обнаружено. Семенные пузырьки обычного строения. Над- 
почечники несколько увеличены, плотны, корковый слой их 5 
желтого цвета, мозговой слой коричневого цвета. я. 
1еза на ощупь мясистая, на разрезе полнокровна, богата = : 
“9М. Придаток мозга не увеличен, обычного строения, коренья 
Е. не был вскрыт за отсутствием указании 
Асти органов в пяти стеклянных банках с притертыми а 
МИ были посланы на судебнохимическое исследование. В банке 
Чаправлена часть Во о мозга; в банке № 2— се- 
едет а часть полушарий головного мо3! банке №-3 —= чёсть 
печен 2” Левая почка, части сердца и легких; в к и содержи- 
“НИ с желчным пузырем: в банке № 4 — желудок и 
Мб РЕН и ержимое его- 
“Го; в банке № 5 — отрезок тонких кишок и содер 


в пере- 
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Банки опечатаны печатью У-ской городской больницы. Кроме 
того, 15 мл крови из полости правого желудочка были взяты В 
банку с притертой пробкой. Банка была опечатана и направлена на 
судебнохимическое исследование с целью определения количествен. 
ного содержания алкоголя в крови. 

Для гистологического исследования взяты кусочки головного 
мозга, сердца, аорты, легких, печени, поджелудочной железы, селе. 
зенки, почек, надпочечников, щитовидной железы и придаток голов. 
ного мозга. 


Судебномедицинский эксперт (подпись) 
Присутствовали: младший лейтенант милиции (подпись) 
понятые (подписи) 


При изучении акта вскрытия можно отметить несколь- 
ко групп, различных по характеру морфологических изме- 
нений: 

1) проявление расстройств жирового обмена в виде 
избыточного отложения жира в подкожножировой клет- 
чатке, эпикарде и брыжейке кишечника; эти изменения 
можно объединить одним наименованием — общее ожи- 
рение; 

2) проявления расстройств липоидного обмена в виде 
атероматоза и атеросклероза аорты, артерий головного 
мозга, сердца и почек, а также отложений липоидов в 
корковом слое надпочечников; 

3) свежий тромб в нисходящей ветви левой коронар- 
ной артерии и инфаркт миокарда с миомаляцией в стенке 
левого желудочка; 

4) кардиосклероз; 

5) гиперплазия пульпы селезенки; 

6) полнокровие кожных покровов, слизистых оболочек 
и внутренних органов, геморрагический инфаркт в ниж- 
ней доле правого легкого; 

7) камень в лоханке левой почки; 

3) спайки в левой плевральной полости; 

9) ссадина и кровоподтек на лбу. 

В качестве основного заболевания в данном случае 
должна фигурировать такая нозологическая единица, как 
атеросклероз, протекающий на фоне общих нарушений 
жирового и липоидного обмена с локализацией атероскле- 
ротических изменений в указанных выше сосудах. 

Осложнениями атеросклероза и присоединившихся 
нейроциркуляторных расстройств являются тромбоз в 
одной из ветвей коронарной артерии и инфаркт миокарда, 
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а также нерезко выраженный кардиосклероз. 
нием вторичных осложнений (осложнениями осложнений) 
можно назвать реакцию со стороны пульпы селезенки и 
общие циркуляторные расстройства в организме. 

Гиперплазию пульпы селезенки можно считать в ос- 
новном реакцией на развившуюся в области инфаркта 
миокарда миомаляцию. Полнокровие кожных покровов 
слизистых оболочек и внутренних органов, возникновение 
геморрагического инфаркта в нижней доле правого лег- 
кого следует объяснить проявлением общих сосудистых 
расстройств в организме, непосредственной причиной ко- 
торых явилось ослабление деятельности сердца в резуль- 
тате коронаротромбоза и инфаркта миокарда. 

Остальные патологические изменения (камень в ло- 
ханке левой почки, спайки в левой плевральной полости 
и ссадина с кровоподтеком на лбу) не имеют отношения 
к основному заболеванию и его осложнениям и должны 
считаться изменениями сопутствующими. 

Таким образом, патологоанатомический 
диагноз принимает следующий вид. 

Основное заболевание. Общий атеросклероз: 
язвенный атеросклероз аорты, атеросклероз артерий го- 
ловного мозга, почечных артерий и коронарных артерий 
сердца с резким сужением просвета последних. Общее 
ожирение. 

Осложнения основного заболевания. 
Свежий закупоривающий тромб в нисходящей ветви левой 
коронарной артерии сердца. Обширная миомаляция стен- 
ки левого желудочка сердца (инфаркт миокарда). Уме- 
ренно выраженный кардиосклероз. 

Венозное полнокровие кожных покровов и внутренних 
органов. Геморрагический инфаркт в нижнеи доле пра 
вого легкого. Гиперплазия пульпы селезенки. - 

Сопутствующие патологические изм -- 
нения. Камень в лоханке левой почки. Спайки в левои 
Плевральной полости. Ссадина и кровоизлияние в области 
лба. 

Как видно из приведенного примера, кроме риеиНы 
ния морфологических изменений, найденных при вор о 
диагноз является и логическим построением, в ем 
которого должна быть отображена причинна» в 

ытий, т. е. вскрыт до известной степени патогено® 2“ 
чого случая. 


Проявле- 
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Трактовка каждого случая может меняться в зависи. 
мости от подготовки, опыта и взглядов эксперта. 

Если результаты произведенных — дополнительных 
исследований в какой-либо мере и в каком-либо разделе 
диагноза опровергают данные секционного исследования 
и основанного на них диагноза, необходимо соответству- 
ющим образом изменять и диагноз, а иногда вслед за 
ним и заключение. 

Патологические изменения, явившиеся — причиной 
смерти, могут быть отражены в различных разделах па- 
тологоанатомического диагноза, так как причиной смерти 
мажет быть сам> основное заболевание или, что наблю- 
дается чаще, его осложнения. В тексте диагноза заболе- 
вание, явившееся причиной смерти, выделять каким-либо 
образом не нужно, так как вопросу о причине смерти 
посвящается заключение. 
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СОСТАВЛЕНИЕ СУДЕБНОМЕДИЦИНСКОГО 
ЗАКЛЮЧЕНИЯ 


После изложения в патологоанатомическом диагнозе 
обнаруженных при вскрытии морфологических изменений 
нозологические и патогенетические вопросы:--можно. счи- 
тать разрешенными и. нужно приступить к составлению 
судебномедицинского заключения. Ко времени составле- 
ния его судебномедицинскому эксперту, вскрывавшему 
труп, уже большей частью ясно, была ли смерть в дан- 
ном случае насильственной или ненасильственной. Если 
у эксперта остаются какие-либо, хотя бы малеишие, по- 
лозрения на возможность насильственной смерти, то за- 
‘лючение составляется лишь после выяснения всех спор- 
ных вопросов (получение результатов дополнительных 
исследований или дополнительных данных об обстоятель- 
ствах смерти). : 

В случаях ненасильственной скоропостижной или вне- 
запной смерти основным содержанием заключения яв- 
‘яется вопрос о причине смерти. Серьезным моментом 
"вляется также оценка внешних условий наступления 
смерти. Практически нередко приходится разрешать во- 
1рос о влиянии алкогольного опьянения на генез смерти 
И давать оценку тех или иных травматических поврежде- 
ний, предшествовавших или сопутствовавших смерти. 

опрос о причинах смерти по-разному паблийое ф 
`удебномедицинской литературе. В учебнике и 

Попова (1950) причины смерти и - 7 
тождествляются с видом ее. С другой стороны, Н. В. ее 
„ОВ устанавливает понятие о первоначальных (или ск 
еляющих) и окончательных (или ближайших) тео 
“Мерти. В качестве примера приводится отравление ед а 

Ада ный ры От: вызвавшее 
ОМ, сопровождавшееся отеком гортани и вы 4 
„ерть от прекращения дыхания. Таким енвщичы ) при 
чом случае смерть наступила от отравления ее 
Теке гортани (определяющая причина) с прекр и 
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дыхания (ближайшая причина). В разделе этого че 
ника, трактуюшем о скоропостижной смерти, Причинаи 
смерти именуются различные нозологические единиц 
(болезни) и различные проявления патологических про 
цессов (например, дистрофия сердечной мышцы). 

Более подробно вопрос о причинах смерти ОСВещен р 
учебнике проф. М. И. Райского (1953). Этот автор счи. 
тает причиной скоропостижной смерти «первичное основ. 
ное заболевание типа нозологической единицы, которое 
развиваясь, закончилось смертью». 

Такой же нозологический принцип в определении при- 
`ины смерти отстаивает А. И. Муханов. М. И. Райский 
не упоминает с «первоначальных» и «окончательных» 
причинах смерти, а разбирает генез смерти с развитием 
осложнений и сопутствующих заболеваний, «через кото- 
рые причина, т. е. соответствующее заболевание или 
повреждение, приводит к смерти». В качестве примера не- 
часильственной смерти приводится случаи язвенной бо- 
лезни с прободением стенки желудка и развитием перито- 
нита. Причиной смерти в данном случае, по мнению 
М. И. Райского, является язвенная болезнь. 

Вопрос о причине смерти необходимо разрешать в 
свете учения о причинности. Для определения причины 
смерти особое значение имеет положение о -необходимости 
следствия в результате причины. Причина должна быть 
связана со следствием, в данном случае — со смертью без 
«ряда промежуточных звеньев», на существовании кото- 
рых настаивает М. И. Райский. В генезе наступления 
смерти патологический процесс (заболевание) проходит 
ряд этапов, из которых каждый последующий этап в ТОЙ 
или иной мере является следствием предыдущего. Из этой 


других и вызывающую смерть. Гакой причиной в примере 
М. И. Райского (язвенная болезнь, перфорация язвы, 
перитонит) является перитонит, так как сама язвенная 
болезнь вовсе не обязательно имеет своим следствием 
смерть. Человек может длительное время жить при нали- 
‘чии у него язвенной болезни, умереть не от перитонита, а 
от острого кровотечения из язвы желудка, умереть от Ка` 
кого-нибудь другого заболевания или, наконец, одарен 
быть излеченным. Нозологическая трактовка причин рее 

‚ги, выдвигаемая М, И. Райским, ПА еЕНаГ В бНО- 

‘ясняется потребностями статистическими, а не суде 
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медицинскими. К такой трактовке приходится прибегать 
эследствие отсутствия в акте исследования труна отдель- 
НО оформленного анатомического диагноза, который, отве- 
чая потребностям клиники, должен служить также `целям 
статистики. Наконец, нозологическая трактовка М. И. Рай- 
ского не соответствует его собственным положениям. «От- 
чего умирают Люди, трупы которых мы вскрываем», — 
задает вопрос в своем учебнике М. И. Райский. «Ответ 
прост: от изменений в организме, несовместимых с 
жизнью» (стр. 316). Именно такие изменения, по мнению 
М. И. Райского, являются причиной смерти. Однако боль- 
ной из примера М. И. Райского существовал .с язвенной 
болезнью известное время, может быть, много лет, и язвен- 
ная болезнь все это время не являлась изменением, не- 
совместимым с жизнью. Только осложнение язвы — пери- 
тонит — создало для организма условия, несовместимые 
с жизнью. Гакие же противоречия обнаруживаются и в 
других примерах учебника, относящихся к насильственной 
смерти. 

Поэтому нельзя согласиться с такой нозологичёской 
трактовкой причин смерти, какую предлагает М. И. Рай: 
ский. Однако это не значит, что нужно совсем отказаться 
от нозологического подхода к вопросу о причинах смер- 
ти. Конечно, перитонит вовсе не обязательно влечет за 
собой наступление смерти. При современном состоянии 
медицинской науки вполне возможно излечение такого 
больного. Но перитонит в тех или иных конкретных слу- 
чаях все же вызывает смерть. Развитие патологического 
процесса после возникновения перитонита не останавли- 
вается. Между возникновением перитонита и наступле- 
нием смерти имеются еще какие-то этапы, более важные 
ДЛЯ танатогенеза, чем перитонит. Одним из таких веду 
Щих этапов может явиться интоксикация, вызывающая 
нарушения деятельности центральной нервной а 
сердечно-сосудистой и других систем организма. сям т 
м о ближайшей причине серий оС В 
Бо то возможно предпо/ < 
таких и ак а сердца или поражение 
Центральной нервной системы. | Е 

Однако а мы из нозологических И рриолыот 
чических понятий вступаем в область ай 
ты И оемы-я вы ‘у  пебномедицинский 

ти в каждом конкретном случае су ыы 
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эксперт исходит из данных, получаемых при ЗСКрьту 
трупа, и результатов дополнительных исследований, ь. 
в основном из данных морфологических, реже —  КЛИНИ 
ских (если последние имеются в распоряжении Ч 
та). Однако эти данные, к сожалению, не всегда 
служить материалом для танатологического заключен 
Поэтому так называемые окончательные причины смерти 
могут быть определены не во всех случаях. Гораздо пра 
вильнее при установлении причины смерти оставаться В 
пределах клинико-анатомических данных и считать при. 
чиной смерти последний из этапов развития того или ИНО- 
го заболеваня, доступный для Диагносцирования при 
обычно проводимом секционном исследовании трупа. 
В примере М. И. Райского такой причиной является ге. 
ритонит. Заключение в таком случае следует излагать 
следующим образом: «Смерть гр-на Х., 42 лет, ненасиль. 
ствевная и наступила от перитонита, развившегося в ре- 
зультате прободения стенки желудка. Прободение яви- 
лось осложнением язвенной болезни». 

С точки зрения интересов следствия установление так 
называемой окончательной причины смерти в большинст- 
ве случаев не имеет. особого значения. Наоборот, опреде- 
ление в качестве причины смерти какого-либо заболева- 
сия или его осложнения, например, перитонита, может 
быть небезразличным с точки зрения установления свое- 
временности и правильности хирургической помощи. Эти 
соображения имеют еще большее значение в случаях на- 
сильственной смерти, например, при проникающем коло- 
то-резаном ранении живота, когда запоздание с опера- 
ТИВНОЙ ПОМОЩЬЮ ИЛИ ушивание при лапаротомии не всех 
ранений кишечника может повлечь за собой возникнове- 
ние «врачебного дела». | 

Все изложенное подчеркивает значение условий для 


РУ с язвенной болезнью, то можно установить, что пробо- 
дение стенки желудка возникает лишь при наличии опре- 
деленных условий. Развитие перитонита после прободе- 
ния также находится в зависимости от многих условий, 
прежде всего от качества и времени оказания хирургиче- 


К числу условий наступления смерти реа 
также наличие алкоголя в организме во время сады ы 
ния смерти, о чем свидетельствует специфический запа 
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ся результатами судебнохимического исследования. При 
скоропостижной смерти вследствие сердечной недостаточ- 
чости весьма часто возникает вопрос о том, какую роль 
сыграло наличие алкоголя в наступлении смерти. Этот 
вопрос имеет не только теоретическое, но и сугубо прак- 
тическое значение (для следствия, для семьи умершего). 
Вместе с тем данный вопрос обычно чрезвычайно трудно 
разрешим. В таких случаях совершенно необходимо коли- 
чественное определение алкоголя в крови. В сопоставле- 
нии с морфологической картиной, наблюдавшейся пти 
вскрытии, данные о процентном содержании алкоголя 
позволяют с большей степенью достоверности решить этот 
вопрос. При скоропостижной смерти с обнаружением при 
вскрытии и при судебнохимическом исследовании алко- 
голя в крови и органах трупа иногда приходится думать 
о так называемой конкуренции причин смерти. Все явле- 
ния могут быть вызваны не одной, а несколькими причи- 
нами, которые могут быть примерно равноценными для 
возникновения следствия. Тогда, как советует М. И. Рай- 
ский, в качестве причин смерти следует называть как па- 
тологические изменения, обусловленные тем или иным за- 
болеванием, так и действие алкоголя на организм. 

Наконец, если при вскрытии трупа скоропостижно 
умершего человека были обнаружены те или иные по- 
вреждения, то в особом пункте заключения нужно опреде- 
лить способ их возникновения, являются ли они прижиз- 
ненными или посмертными и значение их для наступле- 
ния смерти. Чаше всего обнаруживаются ссадины или 
поверхностные раны, образующиеся при падении больно- 
го во время агонии, или посмертные повреждения. 

В случае скоропостижной сердечнон мере > ры 
ем запаха алкоголя от внутренних органов и ре 
алкоголя в крови (данные судебнохимическо” о => лбу 
вания), а также с повреждением кожн, например —\ех 
заключе ооМУЛ: ся так: «Смерть гр-На **. ада 
ни ние формулирует АЕ фаркта (оча- 
ненасильственная и наступила вследствие ела 
гового омертвения) передней стен” жека осклероза 
сердца, развившегося в результате общего а ср рана 
< поражением коронарных артерии мы принимал 
просвета их. Незадолго до смерти поко’ пах алкоголя 
алкоголь, о чем свидетельствует слабый за 


о _ мозга. ощущав- 
т ссдержимого желудка и веществ® т" 
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при вскрытии. В дальнеишем наличие алкоголя уточняет- 











шийся при вскрытии, и результаты судебнохимического 
исследования крови из трупа (судебнохимическое иссле 
дование № 00 от 28 июля 1954 г.). Содержание в Крови 
алкоголя в количестве [4% оказывает слабое действие на 
организм. Однако при наличии инфаркта мышцы сердца 
указанное количество алкоголя могло иметь некоторое 
значение в качестве фактора, способствующего наступле- 
нию смерти. Ссадина, обнаруженная на коже левой по- 
ловины лба, судя по наличию слабо выраженного крово- 
излияния в коже и подкожной клетчатке этой области, 
чрижизненная и могла’ возникнуть при ударе о тупой 
предмет, например, при падении или ударе тупым пред- 
метом с незначительной силой. Это повреждение само по 
себе является легким, не причинившим расстройства здо- 
ровья, и способствовать наступлению смерти не могло». 
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Приложение | 


ТАБЛИЦЫ РАЗМЕРОВ И ВЕСА! 
Головной мозг 
Возраст Средний вес (в г) 


в». | ПовороЖДенны ее и на грам ИО 
о В С. пе. о чин ос ОО 

ем освоено ВИЙ 
о м О и есь в анемаа оао 
ны ооо , и # МальчикиЬ—1 400, девочки—1 960 

м 15 » В В - ие с ь 35 1470, .. 1295 
ея Мужчины—1 375, женщины—1 250 


Отношение веса мозга к весу всего тела’ 2:100 
Размеры головного мозга взрослых (в см) 
аа НЫЙ че Инге ужчины 16—17, женщины 15—16 


Попереи: ре. и - 
Зертикальный к их, зто, гос 


Спинной мозг 


(взрослые) 
Ве Е к: 40 аня 
Отношение веса спинного мозга к весу головного мозга 1:48 
"ина. ,. | В о ‚ 45 см 
Размеры поперечника (в см) 

Фронтальный Сагиттальный 
Шейное упоение а 
Полной отдел. УЕ" ей. 

Я - -- > ® * ” ® : 
ничное утолщение Е г щ . о . в г 0 1.2 

в 


ких 
Абрикосов, Техника патологоанатомическ 


ых: А. .И. 
“Рытий, ИЗД. 4-е, 1948. 
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Возраст Средний вес (в г) 


РВ ороленные ен и зав 
О а ие к - 
‚ эмет т 
а ег. 
9 ое Е а В 
в - о о о, . Мальчики 930. девочки—904 
Взрослые 25—90 лет... ‚ Мужчины— 270, женщиныр—95 
> нь » 269 , 270 
я ПА и $ 310 Е 275 
р НоБле 29 5 ы а , 320 , 285 
Отношение веса сердца к весу всего тела: у мужчин 1:169. 
у женщин 1:162 
Размеры сердца взрослых (в см) 


Мужчины Женщины 


Длина (от основания аорты до верхушки). ..8,5—9 8—8,5 
Поперечник (на уровне основания желудочков) 9,2—10,5 8,5—9,9 
Толщина (на уровне основания желудочков) 3,5—4,5 3,92—4,0 
Окружность (на уровне основания желудочков). -. . 95.8 


Толщина стенок желудочков (в см) 


Правый желудочек... . ми отражен о 0 
Левый $ Е 
Перегородка между желудочками. _°. Ее оО ЗВ В, 


Ширина клапанных отверсти,й раскрытых (в см) 


о асы а 7 
гочная зртерия: д а б 
Двустворчатый клапан. .... 1’. сы. <. 40 
Трехстворчатый , РО О а асы $46 


Ширина крупных сосудов раскрытых (в см) 


ОН ПОТЕРЯ ела. а ь. ^. -.-7.5528 
Восходящая аборта р... 59 


Грудная оз ИЕ г 2: баре ни = 08 м. ‚. 415 
Брюшная р о... .3.5-45 


Толщина стенки аорты 
У взрослого - Г] . Г р а Г . " * * * - . * - м Г ъ Г 4 74 о, ММ 
Легкие | 


Средний вес (в г) 

Возраст (обоих легких) 
Новорожденные + з . . * . ` О , р * . * - * ` в < 5 ъ ыы . с 54 
7 Ват Же томе о а ЗЕ. Ще 04": 850 
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Дети ОТ Е Зет... ое 
: ОТ 3 ДО 5 ‚, Е ке 290 
Пе. ОДО №, ос оо о 
Взрослые. , . правое легкое— 360—570, левое легкое—325—48 
Размеры легких (в см) 


р... а а 
Саи о 


мо. с, О О 
о а ВЕН . 9—0 


Пищево Д 


Длина` (от уровня кольцевидного хряцта 

в желудок) р ее 
Расстояние от передних зубов до коль 
Ширина раскрытого пищевода. Гы с 2 Зы Ы 
Тещина стенемь. го. >. 


» 


гортани до входа 
о бы . 29 см 
цевидного хряща 15 „ 


Я елудок 
Расстояние между входом и ВЫХОДОМ . 


о ра ей 
Средняя емкость у мужчин—2,5 л, у женщин—1.8 л 
Печень 
Возраст Средний вес (в. г) 
Новорожденные . а Ра 150 


Дети до | года 2: к р : = 2. =) 0 В а БЕ ‚+= 
” о ет. ол 
» ОТ о ДО -. ® . . . . . . . . . . . . . . . . . ы > 


э° 27а 
>, от: 5 до 10 В. ко ое, мм о мс опа ., 590 
›, от 10 до 15 о о Ро ое чье’ р Зое ва а 
бе Е ое - 


Разме ры печени взрослых (в см) 


Ш о 
ирина (справа ВО о п аа ыы 
> правой доли. 


‚ 6—8 
№ левой -. а — -- - = м . М Г . * ” з ре = ы . 19—95] 
ь {+ | К. ая ’ 
Члина (от заднего тупого до переднего острого края) |620 


зо ЗРАВОЙ ДОЛИ; : 1; : кз ле аа В НИ 


Т м левой м = + * ” р р Г = * * # * * ы и) „. ы я 6 8 
Элщина (от нижней до верхней поверхности). . 
ПОСЛЫ 

Ве А В НИ 

ь Е - > ы в * ы * * * * * . ы ы - . 6 е | : | & р а " 23 СМ 
длина , о ь г ‚ а. к. . ни СТО м 2. 3,9 

Размеры: ширина а 2 ее А В АЖ ых 2 ” 
толщина. чм | 

187 











Почки и мочевые пути 


Средний вес 
Возраст их почек и 
ее а без капсул (в г) 
Пзорожденные Ре 
Дети до | года о о - 
ь От 50 а а ое ее: 
> о А о нь ЗЕ 
» от о до 10 


а "а а 
о О В - . Мальчики —290, девочки — 940 
Взрослые . 


ое. МИНЫ 300. женщины -— 993 
Примечание. Левая почка У взрослых весит на 5—7 г 
больше правой 


Размер почки взрослого (в см) 
ина: | 

Не... 
Толщина. Е ыс = * . 8 ы - . 
Толщина коркового слоя. 


ааа: ке: ЕЙ 
Е... . 05-08 


й * * в в ® * * 


Селезенка 
Возраст 


Новорожденные . 
ерноРода. 


_ Средний вес (в г) 
ре... 


” с а у о о о 


9. от 3 по-^5 з . ° * * . * . * Й * . . . .- № . . ` * м з. 
ею зн 81 


В И : Мальчики__115. девочки—120 
[ооо ен Мужчины —150, женщины 180 


е * * * ® ® в * ® * ® 


| Размер ен взрослых (В Сы) 
Е а 
Ширина... 
Толщина .. 


з * ь * р * . ` . * . . . ыы - * * * . + * * . * 3— + 
Придаток мозга 
‚ Взрослых). 
Вес -. = `- . - = * * . - * . . . . > . - + - * * . * ъ . (а 0,6 
"НИ К а +. > Е СС С 
размеры: ° ширине * нь | 
‘’толшина. | 


Щитовидная железа 


Возраст Вес всей железы (вг) 
ПОВОрОЖДЕННЫХ „и ое м аи 
Дети до 1 года г фе о т < оо а 71 вы З 


, а ле о Е. 
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О 32 ...... 
к В до 0 о 


ь от 10 до 15 › ры 23 
Пере 


Размер щитовидной железы взрослых (в см) 


овен ой боковой доли... о. ой 


Ширина .. | . 3—4 
Е о а, аа а ПИ 


Зобная желе-за 
Возраст Средний вес (в г) 


поворожленве” зе а, в 
Детя, 9: месяцев соосг. к то 

О Ле 
о о 
р Е т. ТО Вы се 
Взрослые 16—90. ен О? 

; 21-25 ›„ ОЕ: стает Од Ма 
26—35 › ом аас 5 


» 


2) 


= 96246: овен кат кооре выс вНй 14 
› 46—55, т. 
» 56—65 . с тм а. рт 3 

р Е Зы ЧИ 

Надпочечные железы 
Вес обоих надпо- 
Возраст цечников (в Г) 

Новорожденные пеар мода оороь 2 моли ме оО 6 
ети: ДО] гола: оо исооиеьслоееи ть ОАО . 


» от [40:8 лат О о. 
ото ло Ш мМолочакис-т девочки— 5 
Взрослые и, 85—42 
Примечание. У женщин при берем енности вес обоих 


надпочечников повышается до 17—19 г. 


Размер каждого надпочечника взросль * (в см) 
Длина. . реле Тех < Е 5 ке 
Ирина ь - м к х 2 : ь |- = м ъ . . с < м реше з 0.5 
олщина . са пет. ле За адены. 








1 Риложенце 5 
ИНСТРУКЦИЯ 


О взятии материала при вскрытии умерших 
от инфекционных заболеваний для последующего 
бактериологического исследования 


Утверждена 
Министерством здравоохранения СССР 
3/Х1. 1952 г., № 154—25/272 


Бактериологическое исследование имеет очень важное, нередко 
решающее значение для окончательного установления диагноза у 
умерших от инфекционных заболеваний, а также для диференциа- 
ЦИИ этих заболеваний. 

Особое значение бактериологический метод имеет при острых 
эпидемических вспышках инфекционных заболеваний, а также в 


т0 же целиком относится к экзгумированным трупам, когда 
гри вскрытии не представляется возможным ВЫЯСНИТЬ ЭТиИОЛоГиИЮ 
острого заразного заболевания, послужившего в данном случае при- 


погические, клинические, патологоанатомические и другие данные. 
В одних случаях вопрос решает бактериологический метод. В дру- 
‘их случаях он, будучи безупречно проведен и поставлен в 
критическую связь с патологоанатомическими находками, только 
подтверждает последние. 

Практически наиболее целесообразно, чтобы при вскрытии умер- 
шего от инфекционного заболевания, кроме патологоанатома, участ- 
вовали врач-инфекционист и специалист-бактериолог (эпидемиолог), 
который производит изъятие из трупа материала для всех необхо- 
димых бактериологических исследований и посев этого материала 
на соответствующие среды на месте вскрытия. 

В том случае, если вскрытие умершего от инфекционного забо- 
левания производит патологоанатом без участия бактериолога, не- 
обходимо взять соответствующий материал для бактериологическо- 
го исследования, и, если это исследование нельзя произвести на 
месте (что крайне желательно), то следует переслать взятый мате- 
риал в специальные бактериологические лабораторни. 

_ Необходимо, чтобы врач, производящий вскрытие Умершего от 
инфекционной болезни, стремился к возможно более полному об- 
следованию трупа, помня, что этиологическое заключение может 
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ческого ИССЛедов: 
правильно ВЗЯТЫМ материалом. дования 


Бактериологическое и вирусологическое исследование следует 
производить как можно скорее после смерти, не позднее чем через 
24 часа после момента смерти, что Дает наиболее надежный ре- 
зультат, 

Если раннее вскрытие невозможно, надо стремиться произвести 
вскрытие и взятие материала для бактериологического исследова- 
ния в пределах 12—36 часов, но и срок в, 48—55 часов с момента 
смерти не должен останавливать вскрывающего, бактериологиче- 
ское исследование и в этих случаях также может дать положитель- 
ный результат. 

Бактериологическое исследование полноценно, если труп сохра- 
няется при низкой температуре (до 10°) и если материал для посе- 
ва и эксперимента на животных взят в указанные выше с 
“см раньше взят материал, тем определеннее результаты. 


Позднее вскрытие или сохранение трупа при температуре свы- 
ше 10” создает условия, благоприятствующие быстрому гниению и 
поступлению гнилостных микробов в кровь и органы, а затем и 
гибели специфических микробов. 

Однако и в таких случаях все же не следует отказываться от 
бактериологического исследования, но, учитывая указанную выше 
возможность загрязнения материала вульгарной флорой, произво- 


дить посевы на пластинчатых средах для получения дробных раз- 
водок. 


Бактериологическое исследование тем ценнее, чем более все- 
сторонне исследован труп; нельзя ограничиваться исследованием 
солько крови или только одного органа, даже при: подозревиве на 
вполне определенную инфекцию. Например, при подозрении на си- 
„рскую язву нельзя ограничиваться взятием материала только из 
и Фатических узлов, но необходимо также исследовать а 
сВертки крови, селезенку, печень, костный мозг и т. д. 

Необходимо произвести тщательное бактериологическое 2 
‘Ледование тех тканей и органов, морфологические ИН 
торых сами указывают на значимость их поражения в гене 
ЗИЧНОЙ токализации инфекции (ее возбудителя), например: фл Ев 
пы, Карбункулы, язвы кожи, абсцессы, пневмонические ый Е 
Талительные процессы в пищеварительном тракте, менингиты ий др. 
взятия материала для АО НН |) пла- 
исследования требуются а 3) мел- 
цетля; 2) металлическая лопаточка вы к Кое 
обы Крупные стерильные пастеровские кр шири- 
т бактериологические пробирки: 4)  стери елка: 6) пакеты 
ыы о бостЬЫ. 5 мл 2 медани: 5) спиртовая ны ованный спирт: 
8 к. ваты и марли; 7) чистый хе покровные 
стекл к. настойка (флакон); 9) пин еления подвижности Ми- 
Кробон. ‚стекла с углублением для опред и желобоватый зонд: 

ножницы, скальпели, пинцеты „ прямой агар-агар В 
тательных сред: бульон, косой и ПР 
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пробирках, среда Раппопорта, пластинчатые среды для дробных __ 
севов; 12) стерильная ступка со стерильным песком для ак 10. 
ния; 13) стерильный физиологический раствор — 100 мл; |4 чра. 
рандаши или чернила для писания по стеклу; 15) стерилизат о 
для кипячения инструментов; 16) пробирки со стерильным 0 
глицерином (на физиологическом растворе) с РН=7,4, закрытые 

зиновыми пробками; 17) 3% раствор фенола или 5% Раствор ли. 
зола для последующего обеззараживания инструментов и остатков 
‘посевного материала. | 

Необходимым оборудованием при выездных вскрытиях являет. 
ся походный микроскоп с набором красок, а из хозяйственных пред- 
метов — примус. 

Для пересылки взятых органов или их частей необходимо иметь 
несколько стерильных, не бывших в соприкосновении с дезинфи- 
цирующими жидкостями широкогорлых банок емкостью от 100— 
150 мл до 2 л с притертыми стеклянными или, лучше, пропарафи- 
ненными корковыми пробками, обвязанных пергаментной бумагой: 
кроме того, надо иметь отдельно парафин и пергаментную бумагу, 
тару для упаковки, предохраняющую от битья стеклянные банки и 
пипетки, содержащие материал для бактериологического исследо- 
вания. 

На каждой банке должен быть ярлык для надписи номера 
взятого материала с указанием цели исследования. 

При вскрытии в первую очередь производят взятие материала 
из органов на бактериологическое исследование, когда они еще не 
изъяты из трупа и не соприкасались с секционными инструментами, 
‘а также из жидкостей в полостях (экссудат, гной, кровь и т. п.). 
Например, при вскрытии полости черепа и после рассечения 
твердой мозговой оболочки делают посевы из мягких мозговых обо- 
лочек, если там имеется экссудат. | 

_При вскрытии грудной полости делают посевы из средостения, 
плевры, полости перикарда и полости сердца, ткани легких. При 
вскрытии брюшной полости делаются посевы с брюшины, из ткани 
печени, мочевого пузыря. Осторожно раздвигая органы, можно сде- 
лать посевы из брыжеечных лимфатических узлов, кишечника, чер- 
веобразного отростка, желчного пузыря, селезенки. 

Посевы с поверхности органов делаются до соприкосновения их 
с нестерильными предметами (перчатки, секционные инструменты). 

Посевы из разрезанных органов делаются при соблюдении всех 
условий асептики, т. е. после прижигания той поверхности, которую 
предполагают разрезать, раскаленной лопаточкой (шпателем) и 
разрезания самого органа стерильным скальпелем или ножницами. 
Самое правильное — произвести бактерислогическое исследова- 
ние во время вскрытия на месте. | 
Если это возможно и диктуется необходимостью, одновременно 
с исследованием во время вскрытия надлежит отправить органы или 
их части (вместе с посевами) в специальную лабораторию. При не- 
которых обстоятельствах приходится ограничиваться лишь получе- 
‘нием материала для отсылки его в специальную бактериологическую 
лабораторию, и, таким образом, дело сводится к вскрытию полостей 
и взятию материала для бактериологического исследования. | 
| Для точности результатов важно стерильное получение материа- 
ла и стерильность посевов. Посев крови для бактериологического т 
следования берут из сердца и из периферических сосулов в послед- 
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случае чаще пользуются локтевой и бедренной венами. Кровь из 
нем ца надо брать до вскрытия полости черепа и до извлечения го- 
ее по мозга, а также следить за тем, чтобы при извлечении груди- 
чы не повредить крупные вены средостения и шеи, иначе в полость 


правого сердца может попасть содержащий посторонние бактерии 


воздух. 

После осторожного извлечения грудины разрезают сердечную со- 
рочку, прокаленным шпателем прижигают переднюю поверхность 
правого желудочка, куда вводяг конец стерильной пипетки, который 
перед этим обламывают и обжигают над пламенем горелки (лучше 
отломить вытянутый и запаянный кончик накаленным пинцетом), или 
иглу шприца, которыми набирают кровь. Если кровь не поступает в 
пипетку, то ее слегка передвигают в полости сердца, надавливая на 
последнее. 

Можно пользоваться резиновым баллончиком. предварительно 
надетым на противоположный конец пипетки, что применяют в ред- 
ких случаях, так как чаще всего кровь поступает в пипетку по зако- 
ну капиллярности. 

Если полость черепа уже вскрыта, то все же не следует отказы. 
ваться от взятия крови из полости сердца, но лучше брать кровь из 
периферических сосудов. Если же вскрытие уже закончено, то кровь 
берут чаще всего из локтевой вены. Для посева крови необходимо 
брать возможно большие количества крови (желательно 5—10 мл 
и больше), тем более что часть крови может быть использована для 
посмертных серологических реакций, которые во многих случаях да- 
от исключительно ценные для диагностики результаты (бруцеллез, 
туляремия, пищевые токсикоинфекции). 

При взятии крови из локтевой вены область локтевой складки 
смазывается иодом, затем спиртом и обжигается; прокаленным на 
<пиртовке скальпелем делают разрез и обнажают вены; другим сте- 
Рильным (или вновь прокаленным скальпелем) перерезают вену и в 
стерильную пипетку или шприц насасывают нужное количество кро- 
ви. Если кровь из вен идет в недостаточном количестве, то путем 
Массирования предплечья от кисти к локтю усиливают ее исте- 
чение. 

После взятия крови (в количестве от 5 до 10 мл) ее засевают на 
Питательные среды, а также делают необходимые ны 

е | 1 )людая 
Ин (если имеются соответствующие показания) или, соблюд 

рильность, переливают кровь в стерильные пробирки. и: 

ло“реСылают кровь и другие жидкости в сухих СОНИ жа 
Риологических пробирках закрытых резиновыми пробками. Не 
пересылать сти) в запаянных с обеих сторон 

(кровь и другие жидкость ие 
Пастеровсоких _ : обно. так как пастеровс 
ипетки в ИЕ количество жидкости. Пробир 
(п мещают очень небольшое колич бки (пеналы 
“Петки) о 0 укладывают в металлические коробк 
ЛИ сторожно укладывают в м оба» их. вот: 
ету) так, чтобы они не разбились, и сопр 
’ЭЩей запиской 03- 
НЕ: . пример, из сер 
ных ео получения жидкости из полостеи тела у оны 
обн._ОЛостей, суставов, желчного пузыря И Т. ©.) | кигают раска- 
Чаженн : : полости прижига 3 
ленных» УЮ ОТ соседних тканей стенку ю пастеровскую 


Пипетк, (Пателем и через нее вводят И содержимое 
р | Ы МИ 

полости (“И иглу шприца, которым 
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Если это содержимое очень густое, можно разрезат, 


$ не 
прокаленным ножом и взять материал. стерильнои платиновой Ку 


| ИГЛОР 
Из желудочков невскрытого мозга о добывать р 
колом через мозолистое тело таким же с: 

Для бактериологического исследования ткани, сока органов (на. 
пример, селезенки, лимфатических узлов, легкого ит Д.) лучше 
брать посевы, как указано выше, т. е. до изъятия органов из т | 
но можно сделать исследование органов и после извлечения ИХ. По- 
верхность органа прижигается хорошо ирАкаяенным шпателем, пла. 
стинкой желобоватого зонда или ручкой скальпеля: на извлеченных 
же органах поверхность слегка смачивают денатурированным спир- 
том (смачивают  спиртовым тампоном) и обжигают. Затем 
на этом месте стерильным скальпелем делают разрез, из которого 
и берут материал. 

Если последний представляет плотную ткань (например, печень), 
то стерильными остроконечными ножницами вырезают с поверхности 
разреза маленький кусочек и одновременно прокаливают металли- 
ческую лопаточку или петлю: не давая остыть петле, прикасаются 
сю к вырезанному кусочку, который одной стороной крепко пристает 
к горячей петле (лопаточке). В таком виде кусочек тут же перено- 
сится на среду, на которой непрожженной стороной кусочка удобно 
производить посевы любыми движениями, например, на плотных 
средах при помощи штрихов. Иногда посредством стерильных нож- 
ниц можно взять в стерильную зашку кусочек ткани органа и перед 
посевом подвергнуть его измельчению. р 

Если же исследуют уатериал жидкий, например, кровь, гной 
или с поверхности разреза сочного органа (поверхность разреза се- 
лезенки, лимфатических Узлов и др.), его захватывают прокален- 
нои, но остывшей петлей. | 

Для засева большого количества жидкости ее набирают и засе- 
вают стерильной пипеткой (в. количестве |—10 мл), конец которой 
перед посевом обламывают и обжигают над пламенем. 

Костный мозг добывают из плоских костей (грудина, ребра) пу- 
тем выдавливания его сильным сжиманием распиленной кости тис- 


для посевов является костный мозг тел позвонков. 
трубчатых костей добыва 
после распила их и обез 
ганием. 


Бактериологическое исследование соде 
холеру, тиф, паратиф, дизентерию) производят путем посевов на 
обычные и специальные с 
лует иметь в виду, что для посева н; 
будителя кишечных инфекций) ну? 


вило, хорошо выделяются не ТОлько из сол 
также из печени, селез 


Бактериологическое исследование содержимого кишечника луч- 
ше всего производить в специальных бактериологических лаборато- 
риях. С этой целью для пересылки (невскрытую и не промытую во- 
дой!) перевязанную лигатурами Кишечную петлю с содержимым 
помещают в стерильную банку. 
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ти уже во время вскрытия трупа возникает необходимость 
мого кишечника для бактериологического исследова- 


Ес 
о, не вынимая кишечника, прижигают серозную оболочку нагре- 


ния, 1 раю 
т на пламени горелки шпателем или пластинкой желобоватого зон- 


да и ВВОДЯТ в это место пастеровскую пипетку (не с тонким капил- 
ляром) или стерильную иглу шприца, берут содержимое и по воз- 
можности немедленно производят посевы на питательные среды. 
(Следует иметь в виду, что при этом методе кишечное содержимое 
вытекает из прокола и загрязняет серозный покров и другие органы. 

В некоторых случаях, когда не представляется возможным пе- 
реслать перевязанную с двух сторон петлю кишок в специальную 
бактериологическую лабораторию или применить только что описан- 
ный способ, можно произвести посев содержимого кишечника, не вы- 
нимая кишечника из трупа, вскрыв стерильными инструментами 
петлю кишки и предварительно продезинфицировав ее серозный 
покров тампоном, смоченным спиртом, или с помощью прижигания. 

После вскрытия петли кишки содержимое ее, взятое прокален- 
ной и охлажденой петлей (или шпателем), по возможности немед- 
ленно переносят на соответствующие питательные среды. Хорошо 
также брать материал для посева из соскоба слизистой кишки. 

Следует, кроме того, взять мазки со слизистой кишечника, в 
частности, с язвенных поверхностей его, для последующей фиксации 
мазков, окраски и микроскопического изучения. Мазки, предназначен- 
ные для пересылки, после взятия их также должны быть зафикси- 
рованы. 

Из желчного пузыря содержимое берут путем прижигания его 
стенки и введения стерильной пипетки с псследующим посевом на 
питательные среды (главным образом по кишечной группе). Желч- 
ный пузырь может быть отправлен для исследования целиком с 
предварительной перевязкой шейки пузыря в стерильной банке. 

Для пересылки органов или их частей берут несколько стериль- 
ных, не бывших в соприкосновении с дезинфицирующими жидкостя- 
ми, широкогорлых банок емкостью от 100—150 мл до 2 л, закрытых 
пропарафиненными корковыми пробками, куда и помещают кусочки, 
обвязав затем пробки пергаментной бумагой. + 

Можно класть кусочки в банки с притертыми пробками, ГА 
место соприкосновения р с отверстием банки парафином и 00- 
вязать их пергаментной бумагой. Вы ый - 

На каждой банке должен быть Ч мбльку рбНА 


того материала с указанием, на что 
вание Ва с материалами совершенно недопустимо, необходимо 


тщательно укладывать их В соответствующую тару. Банки должны 

быть опечатаны сургучной печатью. | 5-е 
Нельзя класть в банку кусочки от нескольких ощынт ми 
Взятые от одного вскрытия разные органы также рекоменду 


клас ‚льные банки. ее 
ласть в В исследованию частей органов должны 
Размеры под органы — лимфатические узлы, 


| 3 см: мелкие 
быть рые ОНТ быть отосланы целиком. 


ее необходимо произвести изучение отпечатков 
о еаинах, на предметных стеклах (бактериоскопическое 

з нркостырЕ то которое иногда уже на вскрытии может дать ДОВОЛЬ- 
ле представление об этиологии заболевания. Особенно полез- 
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ны в этом отношении отпечатки органов. ОтПечатки и мазки делают 
ся из органов и патологически измененных тканей, жидкостей в. 
время высушивания отпечатков и мазков на воздухе необходимо За. 
щитить их от пыли и мух. Мазки фиксируются: 1) троекратным про. 
ведением предметного стекла (мазка) через пламя горелки с интер- 
валами в | секунду, при этом поверхность мазка должна быть Обра- 
щена вверх; 2) отпечатки фиксируются смесью абсолютного спирта 
с абсолютным эфиром в равных количествах 20—30 минут или ме. 
тиловым спиртом (и даже денатуратом) 5 минут. После фиксации 
отпечатки и мазки окрашиваются метиленовой синью, по Граму, 
азур-эозином и другими способами, смотря по надобности. 

Бактериоскопическое исследование мазков можно произвести во 
время вскрытия или после вскрытия или же фиксированные мазки 
отсылаются в лабораторию в соответствующей упаковке. 

Известные особенности представляет взятие материала при ви- 
русных нейроинфекциях (энцефалиты, полиомиэлит). Основным 
материалом для последующего вирусологического исследования 
здесь является головной и спинной мозг, из различных отделов кото- 
рого в строго асептических условиях берут кусочки размером 1Х1 см 
и 2х2 см. Нужно брать кусочки из коры головного мозга, подкорко- 
выхк узлов, аммонова рога, варолиева моста, продолговатого мозга, 
на различных уровнях из спинного мозга. 

При выборе места для взятия материала для выделения виру- 
са можно до известной степени руководствоваться клиническими 
данными о локализации патологического процесса. Стремясь обес- 
печить материалом вирусологическое исследование, нельзя вместе 
с тем производить это в ущерб для патогистологического метода, 
который при вирусных нейроинфекциях имеет исключительно боль- 
‘ое диагностическое значение. Руководствуясь этим, патологоана- 
том и вирусолог должны соответствующим образом взять равно- 
мерные кусочки таких небольших по объему образований, как про- 
долговатый мозг, варолиев мост, мозговая ножка. | 

При вирусных нейроинфекциях обнаженную (по обычному спо- 
собу) от мягких тканей черепную коробку обмывают спиртом. Рас- 
пил производят обычной пилой, предварительно обработанной спир- 
том, и при этом стараются не повредить твердую мозговую оболоч- 
ку. Последнюю также обрабатывают спиртом, обжигают и после 
этого разрезают стерильными ножницами. При вскрытии трупов 
маленьких детей, где повреждения твердой мозговой оболочки, как 
правило, избежать нельзя, тщательно дезинфицируют черепную ко- 
робку и вскрывают ее стерильным инструментом. 

Кусочки из мозга для вирусологического исследования также 
надо брать стерильными ножницами и класть в стерильный 50% 
глицерин. При подозрении на бешенство берется головной мозг (в 
частности, аммонов рог), кладется в стерильный сосуд и пересы- 
лается в специальную лабораторию (при пастеровской станции). 

Материал, взятый из трупа для бактериологического и вирусо- 
логического анализа, исследуется на месте взятия. Если это невоз- 
можно, то он направляется в ближайшие санитарно-бактериологиче- 
ские лаборатории. | 

Для пересылки этих материалов производится упаковка опеча- 
танных банок, пробирок, пипеток, которая должна гарантировать 
их от разбивания (укладка в специальные бюксы, использование 
ваты, алигнина и т. п.). Все подлежащие упаковке предметы, нахо- 
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ЛЕНИ В: 
ЛИНИЩеСИ 
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ЛЬЗЯ ВИ 
‘ГО Ме 
оЛЬНО (08 
атологов 
ЯТЬ [087 
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дившиеся В секционной ИЛИ соприкасавшиеся ет 

пом, подвергаются тщательной дезинфекции ппРУПНЫМ материа- 
е ДОЛЖНО, однако, вредить ИЗЪЯТОмМу для С проведение которой 
бактериоскопического исследования материал актериологического И 
ся. Для такой дезинфекции удобнее Кагб — В НИХ находящему- 
карболовой кислоты, лизола и т. п. ‚° яспользовать растворы 

Материал отправляется с работником 
подробной описи, опечатанным и с примен 
ожности (недопустимо разбивание банок 
назначения). 

Бактериологическое исследов т 
должно производиться НИранЬВО и - го 83 Тр 
се и тканей трупа. стологическим исследова- 

истологическое исследование пр 
онных заболеваний, особенно Е м острых инфекци- 
при клиническом наблюдении и во время ее рЫИЯ заболевания 
неясным, необходимо производить весьма О рОбНО К трупа остался 
числа исследуемых органов, так и применяемых специ 
дов исследования. х мето- 

При любом ‹ 
вы ое инфекционном заболевании надлежит под- 

| - му исследованию следующие органы и ткани: 
нь мозг — область коры больших полушарий с мяг- 
тез ками, подкорковые узлы, стволовую часть, продолгова- 

2) миокард; 

3) легкие как при наличии, так и при отсутствии пневмонии; 

4) печень; 

5) селезенку; 

О узлы брюшной, грудной полости и перифе- 
_ Г) почки: 

_ 8) все органы, в которых во время вскрытия были обнаружены 
макроскопически видимые изменения. 

Помимо этого, необходимо весьма тщательно исследовать те 
а и ткани, в которых возникают характерные для данного 38° 
На морфологические изменения (например, стенка толстого 
тонкого кишечника, регионарные лимфатические Узлы, костный 
МОЗГ при брюшном тифе, паратифах, холере; костный мозг, перифе- 
рические нервные стволы и нервные ганглии при бруцеллезе; слизи- 
Е дыхательных путей при гриппе; спинной мозг и его оболочки 

ри цереброспинальном менингите и т. п.). 
ве о льтаты бактериологического и р 
тия т дробно протоколируются и прилаг 

рупа.. 


Е о службы при 
ние. всех мер предосто- 
вскрытие их не на месте 


ического исследова- 
протоколу вскры- 


едованию прн важнейших 


Материа. 
иалы, подлежащие иссл 
аболеваниях 


инфекционных 3 


логи- 
р тся для микробио: 
ам ериал беретс 
а. ческого исследования 






Название инфекции 





участки пора- 
соскооы 


ат, КРОВЬ, 
й НОВ, 

женных тканей и орган 
197 


ь Стафилококковые, Гной, экссуд 


‘трептококковые, 






















Какой материал берется ДЛЯ микробиоло 
ОГИ- 
Я 


Название инфекции ческого исследовани 





инфекция синегной- 


СО СЛИЗИСТОЙ Оболочки 
НОЙ ПАЛОЧКОЙ 


При стафилококковых пищев 
равлениях —содержимое кишечника 
Спинномозговая ЖИДКОСТЬ, моЗ 


зева. 
ЫХ от. 


2. Менингококковая 


ГОВЫе 
оболочки, кровь, слизь из Зе, 
тканевая жидкость (соскобы розе. 


ОЛ, ГНОЙ) 

Отделяемое уретры, влагалища, шей. 
ки матки, прямой кишки, предста- 
тельная железа, экссудат суста- 
вов, воспаленных придатков, брю- 
ШИНЫ 

Кусочки ткани в области раны и по- 
раженных тканей и органов, ап- 
пендикс, перитонеальная жидкость, 
секрет шейки матки, легкие, кровь 
(в зависимости от клинических 
проявлений инфекции) 

Гной, кусочки ткани в пораженной 
области, кровь 

Легкие, слизь носоглотки и мокрота, 
кровь, гной, моча, спинномозговая 
жидкость, плевральный и другие 
экссудаты, органы 


9. Гонококковая 


4. Газовая гангрена 


5. Столбняк 


6. Пневмококковая, ин- 
фекция капсуль- 
НЫМИ бактериями 
Фридлендера и ге- 
мофилы Афанасье- 
ва-Пфейфера 

7. Коклюш 

8. Брюшной тиф, па- 
ратифы 


Легкие, слизь носоглотки 
Кровь, желчь, дуоденальное содержи- 
мое, соскоб розеол, содержимое 
тонкого кишечника, моча, спинно- 
мозговая жидкость, гной, внутрен- 
ние органы (селезенка, печень, 
костный мозг, кусочки изъязвлен- 
ного кишечника) 
Содержимое кишечника, кровь, внут- 
ренние органы 
Содержимое кишечника и его кусоч- 
ки (особенно нижних отделов тол- 
стых кишок), кровь, моча 
держимое желудка, кишечника и 
его кусочки (тонкие кишки), желчь, 
кровь, внутренние органы (особен- 
‚ НО желчный пузырь) 
Лимфатические ^ железы (бубоны), 
кровь, внутренние органы (0со- 
енно легкие, селезенка, печень), 
слизь зева и мокрота, кусочки 


9. Пишевые отравле< 
ния, ботулизм 
10: Дизентерия 


1. Холера Со 


12. Чума, туляремия 
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пораженной 


И МОЖДОт 
НомоЗтОНа 
и ДОУ" 








Название инфекции 






13. Бруцеллез 


14. Сибирская язва 


16 бат 


16. Дифтерия, ангина 
Венсана 


УЕ Ту берку лез 


18. Актиномикоз, бла- 
стомикозы и другие 
диссеминированные 

| МИКОЗЫ 

- Возвратный тиф, ма- 
лярия, лептоспиры 


20. Сифилис 


о ; 
|. Лейшманиоз внуТт- | 


ренний 
22. Сыпной тиф, рик-| 
03 Кетсиозы 
„ Эспа 


Продолжение 
—— тей 


Какой материал берется для микробиологи- 


ческого исслелов анияя 





пораженной кожи, спинномозговая 
ЖИДКОСТЬ, костный мозг 


Кровь, моча, внутренние органы (осо- 


ние селезенка), спинно- 

А дкость, мокрота, гной 
и экссудаты в пораженных тканях 
и органах; у женщин также мо- 
лочные железы 

Пораженные участки кожи (пустула) 
и других тканей, лимфатические 
железы, кровь, экссудаты, внут- 
ренние органы, спинномозговая 
ЖИДКОСТЬ, костный Мозг 

Кусочки кожи и слизистых оболочек 
в изъязвленных участках, лимфа- 
тические железы, кусочки мышеч- 
ной ткани (в области абсцессов), 
внутренние органы, кровь 

Пленки и отделяемое с пораженных 
участков слизистых оболочек (зева, 
носа, половых органов, глаз), ко- 
жи, кровь 

Мокрота и мазки из гортани, кусоч- 
ки легких и других внутренних 
органов (селезенка, кишечник, пе- 
чень, мозг и т. п. в зависимости 
от характера поражений), моча, 
спинномозговая жидкость 

Гной и кусочки тканей в области 
поражений, мокрота, кусочки лет” 
ких и других органов в завис” 
мости от характера поражение” 

Кровь, внутренние органы (особенно 
селезенка, печень, мозг), спинно- 
мозговая Жидкость, МОЧА (при 
лептоспирозах) 

Отделяемое слизист 
сочки тканей в ве 

‘утренние орга! 

Ковер мозг, селезенка, 
кровь 

Кровь, В 
кожи 


Отделяемо 


чешуйки И 


ых оболочек, ку- 
ласти поражении, 
печень, 
нутренние органы, кусочки 
с элементами сыпи 


е СЛИЗИСТЫХ, кусочки ре 
х с элементами СЫПИ, 


корочки 





| Какой материал берется для микробиологи. 
Название инфекции ческого исследования 


ыы 


собенно в области ам 


Е ИНИВИИИИИИ 


24. Бешенство ` Мозг (о Монова 
рога) 
20 Энцефалиты озг, кровь, спинномозго 
кость, периферические 
внутренние органы 
26. Полиомиэлит Мозг (особенно продолговатый и 
спинной), содержимое кишечника, 
кровь 
27. Грипп Кусочки трахеи, легких, 
носоглотки, кровь 


вая жЖид- 
нервы, 


отделяемое 
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ОПЕЧАТКИ 


Таблицу на стр. 12 `Ледует читать так: 
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19-3 № сверху | М. А. Авдеева М. И. Авдеева ‚ Авт. 
15 | 7 снизу | туберкулез | туберкул Корр. 
о в интиме на интиме к деат. 
8 сверху на сердце в сердце Корр. 
Текст к | полиферативная пролиферативная Ти- 
рис. 28 -  погр 
Текст к | Участок инфаркта; | Участок инфаркта Авт. 
рис. 29 | по периферии его | на периферии его _ 
| начало начало 
| 19 сверху | и на узлах _ и их узлах Корр. 
19: М. А. Авдеев ГМ. И. Авдеев Авт. 
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‚ обнаружение ` обнаружено - 
я психологических психических Ков 
6 сверху | 6— | 5—7 И 
и `’ Пороках, клапанов, Пороках клап а 
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ВСЕГДА 





не верьте 
тому что 
кажется, 
верьте 
ТОЛЬКО 


доказательствам. 
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